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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Боль, раньше или позже возникающая, достигающая 
большей или меньшей силы и длительности, доставляю- 
щая иногда лишь неприятные ощущения или вызываю- 
щая непереносимые страдания, превращающие жизнь в 
мучение, — боль является обязательным симптомом 
большинства заболеваний. Вследствие этого проблема 
боли и обезболивания — одна из центральных проблем 
медицины — столь же древняя, как и сама врачебная 
наука. 

Проблема боли сложнаии многообразна. Для ее всесто- 
роннего исследования необходимы объединенные усилия 
представителей различных областей медицины и сопре- 
дельных наук — физиологов, биохимиков, морфологов, 
клиницистов разных специальностей и психологов. 

С общефизиологической точки зрения боль — это 
сигнал, предупреждающий организм об опасности, о 
вредных, разрушающих раздражениях. Именно в этом 
смысле следует понимать известное утверждение Воль- 
тера, что боль есть выражение «высшей мудрости про- 
видения», «верный страж организма». Болевые раздра- 
жения — пусковой механизм защитных приспособле- 
ний, в первую очередь нервнорефлекторных, а затем и 
гуморально-химических, в частности эндокринных, ре- 
акций. Типичной особенностью конечных эффектов бо- 
левых раздражений, иначе говоря, болевых реакций, 
является то, что они затрагивают весь организм. Под 
влиянием боли изменяется состояние и деятельность са- 
мых различных органов и тканей тела. При этом харак- 
тер реакций в зависимости от силы и длительности бо- 
левых раздражений бывает весьма различен, иногда и 
прямо противоположен: часто наблюдаются переходы 
от повышения биологической активности организма и 
всех его систем, от резкого возбуждения функций к глу- 
бокому их угнетению и истощению. В первом случае 
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болевые раздражения мобилизуют организм на борьбу 
с источником их самих. Болевые раздражения вызыва. 
ют при этом состояние, которое некоторые зарубежные 
авторы (Селье) обозначают терминами «реакция трево- 
ги» (а|!агт геасНоп) и «состояние напряжения» (5гез$). 
Во втором случае при чрезмерно сильных и длительных 
болевых раздражениях они истощают и разрушают ор- 
ганизм, нарушают его сопротивляемость к вредонос- 
ным воздействиям. Примером подобного отрицательно- 
го влияния болевого раздражения является состояние 
травматического шока. В данном случае боль из верио- 
го стража превращается в коварного и опасного врага, 
убивающего свою жертву. 

Из сказанного ясно, что изучение влияния боли на 
жизнелеятельность организма, то есть анализ конеч- 
ных эффектов болевых раздражений и выяснение фи- 
зиологических механизмов возникновения этих эффек- 
тов, занимает видное место в понимании проблемы боли. 
Литература по этому вопросу очень велика и противо- 
речива. Более или менее полных обзоров на эту тему не 
имеется. Между тем понимание характера и механизма 
возникновения болевых реакций представляет несомнен- 
ный интерес для научных работников многих областей 
медицины и для поактических врачей. повседневно стал- 
кивающихся в своей деятельности с болями у люлей. По- 
Этому следует приветствовать появление книги, подробно 
и вполне компетентно рассматривающей реакции орга- 
низма на болевое раздражение. Автор ее, физиолог-про- 
фессор С. М. Дионесов, много лет — сперва в лабора- 
тории своего учителя академика Л. А. Орбели, а затем 
самостоятельно совместно со своими сотрудниками — 
с большим успехом разрабатывает многие вопросы, 
трактуемые в этой книге. Его труд, рекомендуемый вни- 
манию читателя, результат всегда плодотворного соче- 
тания личного исследовательского опыта автора с ши- 


рокой эрудицией и глубоким знанием рассматриваемых 
вопросов. 

Настоящее второе издание книги автор значительно 
дополнил новыми данными, опубликованными в послед- 
ние годы, и результатами, полученными в его лабора- 
тории. 

Академик Академии наук УССР 
Бабский. 





И. 

Данные архе0а 
жизни первобы 
11 Они убелитель 
бытные люди веди. 
Зи грозных у 
то нектройсть 
Мот вар 
к мб 
























































ВВЕДЕНИЕ 


Возникновение медицины историческая наука отно- 
сит к самому раннему периоду существования человече- 
ства — к начальным стадиям первобытнообщинного 
строя. 

Данные археологии позволяют восстановить карти- 
ны жизни первобытного человека В отдаленнейшие эпо- 
хи. Они убедительно свидетельствуют о том, что перво- 
бытные люди вели жалкое существование, страдали и от 
действия грозных метеорологических: факторов, и от бы- 
тового неустройства (несовершенство одежды, пищи, 
жилища), и от нападения диких зверей, и от различных 
эпидемических заболеваний, перед которыми они были 
беспомощны (Г. Г. Скориченко, 1898). 

Обнаруженные при археологических раскопках кос- 
ти людей в ряде случаев оказывались пораженными ос- 
теомиелитом, рахитом, сифилисом (Л. П. Николаев, 
1935; 1: В. Заблудовский, 1955; Д. Г. Рохлин, 1959). 
И хотя, естественно, внутренние органы не сохранились, 
можно предполагать, что наряду с обнаруженными за- 
болеваниями у первобытного человека были и другие. 
Женская половина первобытного человечества, кроме 
того, страдала, вероятно, и от послеродовых инфекций. 
Поэтому можно с уверенностью утверждать, что встреча- 
ющиеся в научной и художественной литературе воззре- 
ния на древнейшие времена как на «золотой век» чело- 
вечества, когда человек будто бы отличался совершен- 
ным здоровьем и не знал никаких телесных недугов, 
противоречат исторической правде. «Никакого золотого 
века позади нас не было, и первобытный человек был 
совершенно подавлен трудностью существования, труд- 
ностью борьбы с природой»". 


: В И Ленин. Сочинения. Изд. 4-е, т. 5, стр. 95. 







































Яркое изображение этого «золотого века» мы нахо- 
дим в литературном памятнике, созданном 2000 лет на. 


зад, — поэме римского мыслителя и поэта Лукреция 
Кара: 


«...Правда, тогда человек, в одиночку попавшийся, чаще 
Пишу живую зверям доставлял и, зубами пронзенный, 
Воплем своим оглашал и леса, и дубравы, и горы, 
Видя, как мясом живым он в живую уходит могилу. 
Те же, кому удавалось спастись и с объеденным телом 
Прочь убежать, закрывая ладонью дрожащею язвы 
Гнусные, Орка потом ужасающим криком на помощь 
Звали, доколе их боль не лишала жестокая жизни, 
Их беспомощных, не знавших, чем надо залечивать 


раны...» 


Исключительно неблагоприятные условия жизни и 
всевозможные опасности, подстерегавшие первобытного 
человека на каждом шагу, заставляли принимать эле- 
ментарные гигиенические меры для защиты от вредо- 
носных природных факторов, а также применять ока- 
завшиеся эмпирически пригодными различные способы 
и средства для лечения болезней и помощи при родах и 
травмах. Средства для лечения и первой помощи черпа- 
лись первобытным человеком из богатейших ресурсов 
растительного, а позднее, с развитием охоты и ското- 
водства, и животного мира. 

Так возникла медицина, понимаемая в широком 
смысле. Справедливо поэтому считать, что «начала 
практической медицины теряются... во тьме веков.., что 
медицина столь же стара, как человечество» [Бернар 
(Вегпага, 1864)], а деятельность врачей является «ро- 
весницей первого человека» (И. П. Павлов, 1894). 

Различные человеческие страдания — травмы, 
болезни — несомненно сопровожлались болью. И, веро- 
ятно, в этих случаях человек искал способы и средства, 
устранявшие или облегчавшие боль. «Человек, испы- 
тывая страх перед страданием... должен был... думать о 
том, чтобы найти средства побеждать смерть и боли, 
которых он страшится, и лечить болезни, которые его 
удручают» (Бернар, 1864). 

Учитывая сказанное, можно предположить, что од- 
ним из существенных факторов, обусловивших возник- 
новение и развитие медицины, явилась боль. 
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Естественно поэтому, что проблема боли давно ин- 
| тересовала лиц, занимавшихся врачеванием, и они В пер- 
Е вую очередь уделяли ей внимание. Однако проблема 
ых боли привлекала к себе внимание не только медиков, но 





и представителей многих других специальностей. Отно- 
сящиеся к различным эпохам многочисленные памятни- 
ки мировой культуры убедительно свидетельствуют о 
том, что и философы, и юристы, и художники слова, 
резца и кисти считали боль достойной пристального 
внимания и изображения. 

Изучение проблемы боли физиологами, патологами 
и клиницистами производилось в различных направле- 
ниях. Не вдаваясь в широкое рассмотрение вопросов 
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Юго значении и некоторых общих особенностях боли. 


НЫ... этой проблемы, мы в настоящей книге ограничиваем 
ИЗНИ свою задачу описанием физиологических эффектов бо- 
тн ли, предпосылая ему краткий очерк о биологическом 
ть эле- Определение боли. В «Словаре Академии россий- 
_ врело- ской» (1789) боль определяется как «чувствование скор- 
ть ока- би в какой-нибудь части животного тела, от чрезмерного 


напряжения чувственных жил встречающееся». При всей 
неполноте и неточности этого определения оно выгодно 
отличается от многих других определений стремлением 
объективизировать явление. Более поздние попытки дать 
определение боли часто оказывались настолько неудовле- 
творительными, что. сопоставляя их, французский иссле- 
дователь Бони (Вёаип!з. 1889) открыто заявил об этом 
в своей монографии: «Сказать, что боль — чувство тя- 
гостное и неприятное,—такое выражение пригодно для 
словаря, но не для определения». В справедливости 
взгляда Бони легко убедиться. сравнивая. например, за- 
явление Жерди (Сег4у, 1851) об отказе определить 
боль. «так как нет никого, кто бы не знал ее по соб- 
ственному опыту», с определением. ланным три четверти 
века спустя Ю. В. Каннабихом (1927): «Боль — свое- 
образное психофизиологическое явление. само по себе 
не определимое. знакомое каждому по личному опыту». 
Ссылка на «собственный» или «личный» опыт вряд ли 
пригодна для научной характеристики явления! 
Современный исследователь проблемы боли Льюис 
(Г.е\%15) еще в 1924 г. заявил: «Я далек от возможности 
удовлетворительно определить боль». а Гассер (Саззег) 
в последние годы писал Бичеру (Вееспег, 1957), что он 
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«почти уверен», что никогда не сможет «сформулиро- 
вать определение боли». 

В самом деле, дать точное определение боли трудно, 
потсму что боль субъективна. Но будучи субъективной, 
боль отражает объективную реальность, а именно про- 
цессы, совершающиеся в центральной нервной системе 
и обусловленные наносимыми раздражениями или па- 
тологическими изменениями в тканях организма. По- 
этому негативное отношение Льюиса и Гассера к опре- 
делению боли не может считаться оправданным. 

Несколько лет назад П. К. Анохин (1958) удачно 
сформулировал: «Боль — своеобразное психическое со- 
стояние человека, определяющееся совокупностью фи: 
зиологических процессов центральной нервной системы, 
вызванных к жизни каким-либо сверхсильным или раз- 
рушительным раздражением». 

Как мы видим, в этом определении говорится толь- 
ко о человеке. Это объясняется тем, что мы не имеем 
бесспорных данных о том, на какой ступени эволюци- 
онной лестницы неясное, неопределенное ощущение, не- 
сомненно сопутствующее всякой травматизации, транс- 
формируется в боль [Вертхеймер (\МегНейтег, 1907)]. 

Наблюдая за поведением высокоорганизованных жи: 
вотных, мы часто склоняемся к мысли о том, что и они 
чувствуют боль при сверхсильных, повреждающих раз- 
дражениях. Однако вопрос о том, чувствуют ли подобно 
нам животные боль, это, по выражению В. А. Фаусека 
(1899), «книга за семью печатями». Серьезные основа- 
ния для утверждения, что высшие животные — собаки, 
лошаль, обезьяна — страдают от боли приблизительно 
так же, каки человек, мы находим у Дарвина (Раг\уит, 
1872). В самое послелнее время венгерский исследо- 
ватель Вельдьеши (1960) указал, что не поллежит 
никакому сомнению, что высшие животные чувствуют 
боль. 

Нервные аппараты боли (рецепторы, проводники, 
центры). Боль возникает при раздражении специальных 
неинкапсулированных рецепторов-ноцицепторов, зало- 
женных в глубоких слоях кожи, а также в других орга- 
нах. До недавнего времени допускалось, что ощущение 
боли может возникать при раздражении любых рецепто- 
ров, если оно достигнет определенной интенсивности. 

В настоящее время почти все исследователи сходятся 
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на том, что в тех случаях, когда сильные адекватные 
раздражения других рецепторов угрожают повреждени- 
ем тканей, наряду с этими рецепторами раздражаются 
всякий раз и ноцицепторы, и именно это и приводит к 
возникновению болевого ощущения. 

Проведение импульсов, приводящих к возникновению 
боли, осуществляется находящимися в смешанных нерв- 
ных стволах волокнами двух типов: безмиелиновыми во- 
локнами группы С, проводящими импульсы со 
скоростью 1—2 м/сек, и миелиновыми волокнами, про- 
водящими импульсы со скоростью до 15—20 м/сек. Раз- 
дражение этих волокон в нервных стволах также вызы- 
вает ощущение боли. 

Проникая через задние корешки в спинной мозг, эти 
проводники проходят в переднебоковых столбах, в со- 
ставе спинно-бугрового пучка противоположной стороны. 

Формирование болевого ощущения происходит в го: 
ловном мозгу. Не так давно исключительная роль в 
этом отношении приписывалась зрительному бугру. В по- 
следние годы получелы убедительные данные, свиде- 
тельствующие об участии в формировании ощущения 
боли и других подкорковых образований (подбугорья, 
ретикулярной формации мозгового ствола и зрительного 
бугра), а также, несомненно, коры больших полушарий 
головного мозга. Локализация центров боли в коре еще 
не совсем ясна. 

Боль — сигнал опасности. Боль — мучительное, тя- 
гостное ощущение, и именно в силу этого она, как бы ни 
казалось парадоксальным, является «благодетельной». 
она предупреждает об опасности, грозящей организму, 
если раздражение, вызывающее боль, будет продолжать- 
ся, или патологический процесс, обусловливающий боле- 
вое ощущение, будет существовать и впредь. Г. Н. Кас- 
силь (1958) сообщает, что еще в античной древности го- 
ворили о боли, как о «сторожевом псе здоровья». 

Мы не располагаем данными о том, п ›ддерживался ли 
этот взгляд на боль в последующие века, но нам извест- 
но, что в ХУП—ХУИТ столетиях он находил привержен- 
цев. Так, Лейбниц утверждал, что боль — средство само- 
сохранения, так как она прелупрежлает нас о грозящей 
организму опасности (Э. Л. Радлов, 1911), и такого же 
мнения придерживался выдающийся французский просве- 
титель Жан Жак Руссо [Лярусс (Гагоцззе, 1870)]. 
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Мысль о боли как «сигнале опасности» в поэтической 
форме выразил Вольтер (УоЦапе, 1757): ‹0, смерт- 
ные! Всегда, везде, где ни были бы вы, за ваши 
радости благодарите бога, Что я сказал: за радости? За 
боль, за эту высшую премудрость Провиденья. Ведь боль, 
распространяясь быстро в теле, сигнализирует о вредно. 
стях. Она — наш верный страж; она всегда твердит нам 
громко: будьте осторожней, храните, берегите вашу 
ЖИЗНЬ». 

В «Медицинском словаре», изданном в Париже в 
1814 г., Ренолдэн (Кепаш), подробно изложив сов. 
ременное состояние проблемы боли, писал, что боль сле- 
дует рассматривать как благотворное усилие, использу- 
емое природой, чтобы отклонить агенты, нарушающие 
гармонию наших функций, или предупредить нас об опас- 
ности, угрожающей нашему существованию. 

В середине прошлого века в Оксфорде вышла кни- 
га Рауэлла (КозуеП, 1857), посвященная благодетельно- 
му (Бепейс1еп) влиянию боли. «Боль — ..бессонный 
страж, охраняющий нашу безопасность, заставляющий 
нас убегать от вредоносного воздействия и делающий 
нас осторожными к моменту его приближения», — пи- 
сал Рауэлл. 

Уже в следующем году в русском журнале «Атеней» 
появился подробный критический разбор этой книги. Ав- 
тор его А. М. Зенин (1858), знакомя читателей со 
взглядами Рауэлла, указывал: «что ни говорите о боли 
и страданиях, но, вникнув поглубже в предмет, вы ни- 
как не отделаетесь от истины, что чувствительность к 
НИМ служит нам самым надежным предохранительным 
средством, без которого существование человека бес- 
препятственно подвергалось бы опасности». 

Действительно, У больных, у которых вследствие 
врожденного недоразвития или патологических наруше- 
ний нервных аппаратов болевой чувствительности по- 
следняя отсутствовала, отмечались тяжелые поврежде- 
ния покровов и костей, а также внутренних органов 
[Рауэлл, 1857; Дирборн (РеагБогпе, 1931), Арбюс, Кан- 
тор и Баренберг (АгБизе, Сап!ог и. ВагепЬего, 1949, 
Фаркар и Саттон (Рагдиваг а. ЗиНоп, 1951), Ортиц де 
Царате (Ог#х 4е Гагафе, 1955) 1. 

Сейчас, когда со времени опубликования вольтеров- 
ского гимна боли прошло более двух столетий, а книги 
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Рауэлла — более 100 лет, можно прямо сказать, что 
взгляды Вольтера и Рауэлла на боль, как на верного 
стража человека, стали прочным достоянием физиоло- 
гии и медицины и нашли широкое отражение в выска- 
зываниях представителей указанных дисциплин. Ниже 
мы приведем некоторые из этих суждений. 

Так, русский психиатр Н. В. Краинский (1893), под- 
робно анализируя в своей монографии физиологию бо- 
левого чувства, указывал, что ощущение боли является 
первым сигналом нарушенного благосостояния нашего 
организма; оно «подобно предохранительному свистку 
на паровом котле» извещает о моменте, когда раздра- 
жение переходит границы безопасного действия на ор- 
ган или ткань и делается вредным для организма. 

В пространной актовой речи, произнесенной в Юрьев- 
ском университете 12 декабря 1898 г., психиатр В. Ф. 
Чиж отметил, что боль является сигналом опасности; 
боль сообщает организму, что в случае, если раздраже- 
ние будет продолжаться и станет интенсивнее, живая 
ткань, являющаяся частью целостного организма, мо- 
жет превратиться в мертвую. Однако боль, будучи сиг- 
налом опасности, сама по себе не является индиффе- 
рентной для организма. «В отличие от всяких других 
раздражений болевые раздражения вызывают более или 
менее глубокие изменения в организме» (В. Ф. Чиж, 
1901). Кстати сказать, на глубокие изменения в 
неповрежденном (целостном) организме под влия- 
нием боли указывал еще Цельс в [ веке н. э. (Цельс, 
1959). > 
В вышедшем в 1902 г. в Париже «Физиологическом 
словаре» была опубликована пространная статья, при: 
надлежавшая перу известного физиолога и невропато- 
лога Рише (Вене). Обсуждая всесторонне современное 
состояние проблемы боли, Рише уделил большое внима- 
ние и биологическому значению боли. Он подчеркнул, 
что боль должна рассматриваться как весьма полезное 
явление, так как она заставляет нас избегать всего 
опасного для организма. : 

В последующие десятилетия вопросы физиологии и 
патологии боли продолжали привлекать внимание ис- 
следователей, причем предметом изучения были по пре- 


имуществу вопросы рецепции и проведения болевых им- 
пульсов. 
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В 30-х годах выдающиеся советские исследователи 
М. И. Аствацатуров (1935, 1938) и Л. А. Орбели (1934, 
1935а, 19356, 1938а, 19386, 1938в) посвятили ряд своих 
исследований проблеме боли, обратив внимание на об: 
шебиологическое значение боли. Не останавливаясь 
сейчас на содержании этих работ, отметим . лишь, что 
Л. А. Орбели, в частности, неоднократно указывал на 
значение боли как сигнала опасности и вместе с тем за- 
щитного приспособления, вызывающего специальные за- 
щитные рефлексы. «Боль, — говорил Л. А. Орбели 
(1935а), — является сигналом, симптомом различных 
болезненных, патологических процессов, разыгрываю- 
щихся в тех или иных частях организма. Затем боль яв- 
ляется результатом раздражений, переходящих уже оп- 
ределенную интенсивность и связанных обычно с разру- 
шительным действием на организм. Следовательно, мы 
можем рассматривать и рассматриваем боль как сигнал 
опасности, угрожающих явлений для организма и как 
защитное приспособление, вызывающее специальные за- 
щитные рефлексы и реакции». 

Аналогичные замечания о значении боли высказыва- 
ли и другие отечественные и зарубежные авторы — на- 
ши современники Г. Э. Циглер (1925), А. М. Гринштейн 
(1927), Л. А. Андреев (1928), А. Л. Поленов и И. С. 
Бабчин (1934), Фёрстер (Рбгзфег, 1935), Баркрофт 
(1937), Н. И. Проппер-Гращенков (1937), Херринг 
(Неггие, 1939), С. Л. Рубинштейн (1940), И. Я. Раз- 
дольский (1952) и многие другие. 

Заметим, однако, что не все авторы, изучавшие проб- 
лему боли, считали боль благодетельной. Марциус 

(1899), например, заявлял: «На что нам боль при неиз- 
лечимых страданиях, при болезнях, при которых совер- 
шенно бесполезно знать человеку, что он болен, потому 
что все равно никто не в состоянии помочь?» «Разве в 
таких случаях, — продолжал он, — сопутствующая боль 
не является бесполезным мучителем?» Касаясь взгляда 
на боль как на сигнал опасности, Эдриан (1935) с го- 
речью говорил: «Лучше вовсе не располагать никаким 
сигналом, чем таким, который превращает жизнь в му- 
чения». Это горькое признание не является, конечно, от- 
рицанием сигнального значения боли; как бы ни отно- 


ситься к самому факту наличия боли, нельзя не при- 
знать ее основного значения — сигнального. 
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Гольдшейдер (1895), а позднее Э. М. Кастанаян 
(1922), признавая, что боль — могущественный союзник 
врача, требовали обуздания этого «союзника». 

На концепцию благодетельности боли страстно об- 
рушился французский нейрохирург Лериш  (ГейсВе). 
«Боль не охраняет человека, она его истощает», — УТ- 
верждал он (1957). В своей монографии, посвященной 
хирургическому лечению болей, Лериш (1937) категори- 
чески заявлял: «Со всем убеждением человека, посвя- 
тившего часть своей жизни поискам способов облегче- 
ния страдальцев, я должен подняться против этой 
страшной ошибки, ..которая всегда приводится в каче- 
стве возражения против хирургического лечения неко- 
торых болевых синдромов». И далее он ярко развивает 
свою мысль: «Защитная реакция? Счастливое преду- 
преждение? Но в действительности большинство болез- 
ней, и притом наиболее тяжелых, появляется у нас без 
предупреждения. Почти всегда болезнь — драма в двух 
актах, из которых первый протекает в мрачном безмол- 
вии наших тканей; светильники погашены, мерцают 
лишь свечи. Когда же появляется боль, это почти всег- 
да уже второй акт. Слишком поздно. Развязка прибли- 
жается. И боль делает только более мучительным и 

более печальным уже и так безнадежное состояние». 
Эту мысль Лериш (1961) повторяет и позднее: «Ка- 
кую защиту обеспечивает боль раковому больному? Боль 
не защищает человека, а, наоборот, только унижает его», 
И хотя в некоторых случаях сигнализация болью 
действительно может оказаться запоздалой, а потому и 
бесполезной, огромное биологическое значение боли как 
сигнала опасности остается все же неоспоримым. 
Болевые рефлексы. Сверхсильные и разрушительные 
раздражения, приводящие к возникновению боли у че- 
ловека, приводят в то же время к разнообразным, по- 
рой очень значительным, сдвигам жизнедеятельности. 
«Возьмите, — говорил Л. А. Орбели (1934), — воздей- 
ствие на организм одного какого-либо чувствительного 
нервного стволика при обычном физиологическом разд- 
ражении, и оказывается, что нет границ этому воздей: 
ствию: буквально все в организме оказывается перевер- 
нутым, все оказывается измененным, нарушенным 
качественно и количественно, и в совокупности скла- 
дывается какая-то новая картина». 
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Эти разнообразные качественные и количественные 
сдвиги являются рефлексами, дающими далее начало 
серии цепных реакций, направленных прежде всего К 
восстановлению нарушенного раздражением равнове- 
сия. Такого рода рефлексы по существу своему являют. 
ся защитными. 

Возникающие при разрушительном раздражении 
рефлекторные реакции, пока они остаются физиологи- 
ческими, действительно выполняют защитную роль. Но 
тогда, когда сила или длительность разрушительного 
раздражения становится значительной или когда инди- 
видуальная реактивность организма оказывается боль. 
шой, такое раздражение может вызвать патологические 
реакции, стать причиной серьезных болезненных нару- 
шений в организме и даже привести к гибели последне- 
го (Л.А. Андреев, 1941). 

Следует при этом заметить, что слабые, пороговые 
или даже допороговые раздражения не проходят бес- 
следно, а по закону суммации могут вызвать в организ- 
ме значительные изменения, если их действие оказы- 
вается продолжительным. 

Таким образом, защитная роль боли имеет опреде- 
ленные границы. «После того, как возникновение боли 
предупредит человека о грозящей опасности, ее защит- 
ная роль кончается: теперь она уже нарушает нормаль- 

ную деятельность внутренних органов, подавляет психи- 
ку человека, может вызвать сдвиг жизненно важ- 
ных функций его организма» (Б. В. Петровский, 1960). 

До сих пор, говоря о боли, мы имели в виду чело- 
века, так как у него «боль является психическим допол- 
нением... к непроизвольному, защитному рефлексу» 
[Шеррингтон (Зсвеггае\оп, 1920)]. Однако разрушитель- 
ные (ноцицептивные) раздражения вызывают и у жи- 
вотных многочисленные рефлекторные реакции, анало- 
гичные тем, которые отмечаются у людей наряду с 
болью. Эти реакции могут быть точно измерены: у жи- 
вотных они могут служить для характеристики болевого 

(ноцицептивного) воздействия, у человека же точному 

их измерению мешает в некоторой степени «психический 
компонент» боли [Бичер (Веесрег, 1957)]. 

Изучение болевых реакций, рефле"сов представляет 
значительный интерес как с теоретической, так и спрак- 
тической точки зрения, поскольку перед деятелями ме- 
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дицины всегда стояла и, разумеется, неизменно стоит 
задача облегчения и устранения как самих болевых 
ошущений и факторов, вызывающих их, так и вызывае- 
мых ими рефлекторных реакций. 

Условия, определяющие интенсивность болевого 
ощущения и болевых рефлексов. Многочисленные на- 
блюдения и экспериментальные исследования показали, 
что интенсивность болевого ощущения и характер 
(интенсивность) болевых рефлексов в ответ на разруши- 
тельное (ноцицептивное) раздражение у различных ин- 
дивидуумов или у одного и того же индивидуума, на- 
ходящегося в различных состояниях, не являются оди- 
наковыми; они зависят как от реактивности организма, 
так и от силы и длительности раздражения. Современ- 
ное состояние вопроса об индивидуальной реактивности 
позволяет считать, что последняя определяется рядом 
факторов: типом нервной системы, соотношением в каж- 
дый данный момент процессов возбуждения и торможе- 
ния в высших отделах центральной нервной системы, 
состоянием эндокринной системы, иммунологическими и 
другими особенностями организма, в конечном же ито- 
ге — функциональным состоянием нервной системы. 

Значение функционального состояния нервной систе- 
мы, иными словами, исходного функционального состоя- 
ния организма для характера болевого ощущения и 6бо0- 
левой реакции при разрушительном раздражении, было 
подмечено уже давно. Так, описывая ранение князя Да- 
ниила Галицкого в битве на Калке (1223; по летописи 
1224), летописец повествует, что князь, будучи ранен в 
грудь, «не чуяши ран бывших на телеси его», продол- 
жал преследовать противника. И только выйдя из боя, 
он «почути рану на телеси своем, во брани не позна ее 
крепости» (Ипатиевская летопись, 1843). Речь в этом 
случае шла об отсутствии ощущения боли вследствие 
резко измененной реактивности организма. На это, меж- 
ду прочим, указывал А. М. Филомафитский (1849). За- 
висимость интенсивности ощущения боли от «установ- 
ки» больного была в последние годы описана Бичером 
(ВеесНег, 1956). 

Наряду с индивидуальной реактивностью организма 
необходимо учитывать также силу и длительность разд- 
ражения. Исследования показали, что очень сильное 
или, хотя и слабое, но продолжительное раздражение 
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обычно подавляет жизнедеятельноеть организма, часто 
вызывая патологические реакции. Менее сильное ИЛИ 
менее продолжительное раздражение вызывает большей 
частью усиление жизнедеятельности, иными словами, 
оказывает динамогенное действие. С этим часто прихо- 
дится встречаться в лаборатории и в практической жиз. 
ни. Это, между прочим, было подмечено еще Гомером. 
Так, один из героев «Илиады» Диомед, раненный стре- 
лой, «распылался жаром», как «лев, которого пас- 
тырь в степи у овец руноносных ранил легко чрез 
ограду скакавшего, но не сразивши, силу лишь в нем 
пробудил...» (разрядка наша.—С. Я 

Касаясь вопроса о Геркулесе, изображенном Софок- 
лом, немецкий писатель ХУШ века Лессинг ([.е$$15, 
1933) подчеркивает, что «боль у Геркулеса не изводя- 
щая, она возбуждает в нем бешенство и 
жажду мести. В порыве этого бешенства он хватает Ли- 
хаса и разбивает его о скалы» (разрядка наша.—С. Д.). 

Говоря, однако, о силе раздражения, ` необходимо 
всегда иметь в виду, что это — величина относитель- 
ная: в зависимости от реактивности организма одно и 
то же раздражение может быть воспринято то как бо- 
лее сильное, то как менее сильное или даже слабое. 

Ощущение боли У одного и того же индивидуума 
при одной и той же интенсивности раздражения не всег- 
да оказывается одинаковым; пороги болевого ощуще- 
ния меняются в зависимости от ряда условий, в частно- 
сти от времени суток (А. К. Сангайло, 1959), от одно- 
временного действия на организм различных неболевых 
(слуховых, зрительных, вкусовых, запаховых) раздра- 
жителей [Накасима (МаКазипа, 1959)], от различных 
психологических и нейрологических факторов [Лязорт и 
Кампан (Т.ахогёВез е# Сатрап, 1959)]. По вопросу о 
том, существует ли адаптация к боли, мнения авторов 
расходятся. По-видимому, вех случаях, когда раздра- 
жения, вызывающие болевое ощущение, не интенсивны 


и действуют длительно, может наблюдаться уменьшение 
боли вследствие адаптации. 


Как указывалось выше, под влиянием сверхсильных, 
или разрушительных (ноцицептивных), раздражений в 
организме происходят более или менее значительные 
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сдвиги жизнедеятельноети,. которые; мы выше уже .0бо03- 
начили как болевые рефлексы; мы называем их «эффек- 
тами болевых раздражений», хотя отдаем себе отчет в 
условности такой терминологии, во-первых, потому, что 
раздражения не могут быть «болевыми», а могут лишь 
вызывать боль, а во-вторых, потому, что понятие боли 
применимо без оговорки только по отношению к чело- 
веку. После такой оговорки мы будем говорить о боле- 
вых раздражениях применительно к человеку и экспери- 
ментальным животным, которым наносились ноцицеп- 
гивные раздражения. Эффекты болевых раздражений 


мы будем в нашей книге рассматривать раздельно. При 


этом мы понимаем, что такой порядок рассмотрения ис- 
эти эффекты, 


кусствен, так как в целостном организме 

будучи лишь отдельными звеньями сложной реакции 
организма на ноцицептивные раздражения, всегда взаи- 
мосвязаны. 

Организмы, стоящие на различных ступенях эволю- 
ционной лестницы, реагируют на ноцицептивные раздра- 
жения в общем двояко: или повышением активности, или 
почти полным ее прекращением. В первом случае орга- 
низм либо отстраняется от разрушительного агента, ли- 
бо активно отстраняет его; во втором случае — замира- 
ет, впадает в состояние оцепенения. Характер реакции 
определяется каждый раз соотношением между боле- 
вым воздействием и реактивностью организма. Однако 
при любой из указанных форм реакции организма на 
болевые раздражения наиболее отчетливо выступает 
изменение состояния и деятельности органов движения. 

Поэтому, когда перед нами встал вопрос, в какой по- 
следовательности излагать материал, с чего начинать 
изложение, мы были склонны первое место предоставить 
системе органов движения. Но, в сущности, повышение 
мышечной активности — это прежде всего видимое про- 
явление повышенной активности (при второй, пассив- 


ной, форме реакции — пониженной активности) нерв- 
ной системы; следовательно, с большим основанием 
боле- 


ать изложение с вопросов влияния 
вых раздражений на нервную систему. В частности, 
большинство эффектов болевых раздражений связано с 
изменением деятельности вегетативного отдела нервной 
— казалось бы, с нее, может быть, и следова- 


следовало бы нач 


системы, 
ло начать. Учитывая же, что «животный организм есть 
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замкнутая машина, и какого-либо особенного начала и 
конца там нет... и что всякое начало будет искусствен- 
но, но начинать можно со всего» (И. П. Павлов, 1919— 
1913), мы сочли более целесообразным придерживаться 
в своем изложении того порядка, который принят в 
большинстве современных руководств по физиологии, 
где раньше излагается физиология так называемых «ве. 
гетативных» процессов, а затем «анимальных». Так как 
мы останавливаемся в нашей книге также на вопросах, 
обычно не находящих места в руководствах по физио- 
логии, то эти разделы излагаются нами в порядке, пред- 
ставляющемся нам более удобным, вне принятой систе- 

мы. Учитывая, следовательно, что «всякое начало будет 

искусственно», мы начинаем наше изложение с вопроса 

о влиянии болевых раздражений на кровь. 


ров 
боли На 
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ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ СОСТАВ 
И ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ 


Несмотря на то что влияние болевых раздражений 
на кровь представляет несомненный теоретический и 
практический интерес, изучение изменений морфологи- 
ческого состава и физико-химических свойств крови при 
боли началось сравнительно недавно, — только в трид- 
цатых годах нынешнего столетия. Немногим ранее ста- 
ли изучать биохимические изменения крови, в частно- 
сти гипергликемию, но эти изменения правильнее под- 
вергнуть рассмотрению в связи с влиянием болевых 
раздражений на обменные процессы в организме, поэто- 
му в настоящем разделе мы их касаться не будем. 

Изменения морфологического состава крови у живот- 
ных в эксперименте. Раздражая индукционным током 
кожу крыс в течение 3 минут, Найс, Моррис и Эльхардт 
(№1се, Могг!з а. ЕШаг4%, 1930) наблюдали увеличение 
содержания в периферической крови эритроцитов в 
среднем на 15,3%. После предварительной адреналэкто- 
мии такое же раздражение вызывало незначительное, а 
после спленэктомии — слабо выраженное уменьшение 
количества эритроцитов (на 3,5%). 

Вслед за тем Найс и Кац (№се а. Ка{”, 1934, 19356, 
1936), нанося кроликам болевые раздражения, обнару- 
жили у большинства из них заметную лейкопению; та- 
кая же лейкопения имела место и тогда, когда болевые 
раздражения наносились предварительно спленэктоми- 
рованным кроликам. По мнению авторов, лейкопения 
объяснялась перераспределением крови в связи с на- 
ступившим при болевом раздражении сужением сосу- 
дов. Интересно отметить, что у кошек при болевых раз- 
дражениях наблюдался отчетливый лейкоцитоз. 

При раздражении кожи собак индукционным током 
в течение минуты М. С. Григорян (1939а, 19396) отме- 
тила, что слабое (пороговое) раздражение вызывало у 
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животных лейкопению, а сильное — лейкоцитоз; после 
наркотизации собак раздражение любой силы вызывало 
лейкопению. Отмеченная при слабом болевом раздра- 
жении лейкопения зависела от абсолютного и относи- 


тельного уменьшения количества полинуклеаров; лим- 
фоциты при этом относительно преобладали. Сильное 
болевое раздражение, немного уменьшая относительное 
содержание нейтрофилов, приводило к значительному 
лимфоцитозу; последний, как полагал автор, обусловли: 
вался выжиманием лимфоцитов из сокращавшейся при 
болевом раздражении селезенки. Таким образом, общее 
количество лейкоцитов при сильном болевом раздраже- 
нии возрастало. 

В этих опытах обращала на себя внимание различ- 
ная реакция лейкоцитарной системы на болевые раз- 
дражения разной силы, подтвержденная позднее в рабо- 
те М. С. Григорян и А. А. Саркисян (1942). Эти авторы 
отметили также, что введение животным андреналина 
вызывает такую же реакцию, как и сильное болевое 
раздражение, — лимфоцитоз. 

Определяя содержание эритроцитов в крови собак 
до и после полуминутного сильного раздражения задней 
лапы электрическим током, П. А. Эльгорт (1952) нашел 
увеличение его как при безусловном, так и при условном 
(мнимом) болевом раздражении. После предваритель- 
ной спленэктомии болевое раздражение не изменяло за- 
метно содержания эритроцитов в крови. Оно не изменя- 
ло его и после предварительного удаления правого 
и денервации левого надпочечника. Введение ЖИВвОоТНО- 
му адреналина (1 мг) под кожу вызывало увеличение 
содержания эритроцитов в крови. 

Полицитемию у собак при болевом раздражении на- 
блюдали также С. С. Серебренников, Ф. М. Цукрова и 
П. А. Эльгорт (1955). При анализе механизма этого яв- 
ления авторы ставили прежде всего опыты на спленэк- 
томированных собаках, учитывая, что при болевых раз- 
дражениях селезенка, сокращаясь, может выбрасывать 
в кровяное русло значительные количества депониро- 
ванных эритроцитов. Действительно, у спленэктомиро- 
ванных животных болевые раздражения не вызывали 

заметного увеличения количества эритроцитов в перифе- 
рической крови. Не вызывали они полицитемии и после 
выключения рефлекторной секреции адреналина. Для 
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выяснения роли коры больших полушарии головного 


мозга собакам вводили хлоралгидрат (0,4—0,5 г/кг); 
на этом фоне болевое раздражение не оказывало влия- 
ния на содержание эритроцитов в крови. Как и П.А. 
Эльгорт, эти авторы наблюдали условнорефлекторную 
полицитемию (на обстановку болевого опыта ив 0с0- 
бенности на треск индуктория). 

По данным Н. С. Джавадяна (1951, 1954) ‚. после не- 
продолжительного (3—5 минут) раздражения седалищ- 
ного нерва собак и кроликов в их крови увеличивалось 
содержание кровяных пластинок в 11/—9/› раза. Тром- 
боцитоз обнаруживался уже через 5 минут после раз- 
дражения и достигал максимального значения через 
20—30 минут; спустя 1—1'/ часа после раздражения со- 
держание тромбоцитов снижалось до исходных величин. 
Пользуясь методом ангиостомии по Е. С. Лондону, 
Н.С. Джавадян нашел, что местом образования тромбо- 
цитов являются (предположительно) легкие; они же пред- 
ставляют собой, вероятно, и депо кровяных пластинок, 

При кратковременном сильном болевом раздраже- 
нии (перерезка седалищного нерва) Р. О. Еолян, 
А. А. Сафарян и С. А. Акопян (1954) отметили отчетли- 
вые изменения в содержании форменных элементов 
крови: уменьшение количества эритроцитов и гемогло- 
бина, увеличение количества лейкоцитов со сдвигом 
влево вплоть до миелоцитов. Изменения начинали обна- 
руживаться уже довольно скоро после перерезки (раз- 
дражения) нерва. В некоторых случаях при увеличении 
количества эритроцитов содержание гемоглобина умень- 
шалось. 

Ендрёши, Лиссак и Пёлш (Епагбс21, Газзак и. Рб1ст, 
1954) в опытах на собаках нашли, что раздражение 
задней лапы сильным переменным током в течение ми- 
нуты вызывало вначале лимфо- и гранулоцитоз; лимфо- 
цитоз довольно скоро сменялся лимфопенией (при со- 
хранявшемся гранулоцитозе). У наркотизированных ди- 
алом собак раздражение седалищного нерва вызывало 
резкие колебания количества лейкоцитов, что авторы 
объясняли дезинтеграцией функций коры и подкорки, 
приводившей к периодическим сокращениям селезенки 

и выталкиванию из нее эритроцитов в кровяное русло. 

Нанося морским свинкам и кроликам болевые раз- 
дражения уколами кожи булавками в течение 5—20 ми- 
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нут, Н. И. Бут (1957) в большинстве опытов наблюд 
значительное уменьшение количества эритроцитов ь 
крови. 

При повторных ежедневных раздражениях уже 
на 4-й день автор отметил появление бледно окрашен. 
ных эритроцитов, легкий анизоцитоз, пойкилоцитоз, по. 
лихроматофилию; на 4—9-й день обнаруживалось уве- 
личение количества ретикулоцитов; на 8—11-й день 
появлялись эритроциты с базофильной зернистостью. Та- 
кие изменения обнаруживались в крови, взятой как из 
уха, так и из сердца животных. После однократных бо- 
левых раздражений качественных изменений эритрони- 
тов не наблюдалось, происходило лишь увеличение или 


уменьшение содержания эритроцитов, продолжавшееся 
1—4 часа. 


В хронических опытах на собаках Н. С. Джавадян 
(1956) при болевом раздражении кожи наблюдал за- 
метное увеличение содержания эритроцитов, тромбоци- 
тов и гемоглобина в крови; это увеличение отмечалось 
сразу же после прекращения раздражения кожи силь- 
ным индукционным током и достигало максимума через 
15—30 минут. У ваготомированных собак, у собак без 
коры одного полушария и у большинства собак с уда- 
ленными обоими полушариями головного мозга наблю- 
далась аналогичная реакция. Менее отчетливая реак- 
ция на болевое раздражение была получена автором У 
собак с удаленным солнечным сплетением, с перерезан- 
ным спинным мозгом, с повреждением таламо-гипота- 
ламической области, а также с двусторонней спланхни- 
котомией. 

У интактных собак при болевом раздражении отме- 
чалась лейкопения, а у ваготомированных — лейкоци- 
тоз. Количество ретикулоцитов при болевом раздраже- 
нии уменьшалось как у интактных, так и у ваготомиро- 
ванных, симпатэктомированных и ваго-симпатэктомиро- 
ванных собак. 

Такие же изменения морфологического состава кро- 
ви были отмечены автором (Н. С. Джавадян, 1955) у 
интактных собак при Условнорефлекторном болевом 
раздражении. 

При перерезке (раздражении) седалищного 


нерва у 
белых крыс под эфирным на 


ркозом количество эритро- 


‘цитов в крови, по данным А. М. Пеховича (1957, 1958), 
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возрастало на 8—10%; максимальное увеличение отме 
чалось через 24 часа после раздражения, затем посте 
пенно содержание эритроцитов возвращалось К исход- 
ному уровню. Количество лейкоцитов при болевом раз- 
дражении тоже увеличивалось (на 15—25%) со сдвигом 
влево. Перерезка нерва, произведенная после предвари- 
тельной новокаинизации его, вызывала менее заметное 
увеличение количества эритроцитов и лейкоцитов. Раз- 
давливание нерва зажимом (под эфирным наркозом) 
оказывало более отчетливое влияние на содержание 
форменных элементов крови, по-видимому, вследствие 
того, что болевое раздражение в этом случае было 6б0- 
лее сильным и более продолжительным. После новокаи- 
новой инфильтрации нерва эти изменения были выра- 
жены нерезко. 

НП. Вашетюо, В. Г. Граб и А. И. Майстренко (1957) 
исследовали кровь, взятую из уха кроликов по сосед- 
ству с нанесенной одиночной сквозной раной. Кровь для 
установления исходного уровня бралась накануне опы- 
та, в день опыта (до нанесения раны), через 2 часа пос- 
ле ранения и затем каждые двое суток до заживления 
раны. При нанесении раны без анестезии отмечались не- 
значительные эритропения и лейкопения, а также отно- 
сительное увеличение сегментоядерных лейкоцитов по 
сравнению с лимфоцитами. Постепенно, по мере зажив- 
ления раны, картина крови нормализовалась. При на- 
несении раны после новокаиновой блокады также отме- 
чались незначительная эритропения и лейкопения, а 
позднее — относительное уменьшение сегментоядерных 
лейкоцитов и увеличение лимфоцитов. После предвари- 
тельной денервации уха ранение приводило к неопреде- 
ленным изменениям состава крови. Полученные при б0- 
левом раздражении (ранение) изменения состава крови 
авторы объясняли деятельностью кровяных депо. 

Изменения морфологического состава крови У боль- 
ных с болевым синдромом. Интересен ряд исследований 
морфологического состава крови у людей при заболева- 
ниях, сопровождавшихся болевым синдромом. 

В. М Волкова (1949) исследовала содержание лей- 
коцитов в крови больных стенокардией. Резкая боль в 
области сердца сопровождалась умеренным лейкоцито- 
зом; по мере уменьшения болей лейкоцитоз снижался. 
Так, у больного в период болей в 1 ммз крови насчиты- 
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валось 11200 лейкоцитов, а после того, как боли про. 
шли—5700 лейкоцитов. Аналогичные результаты от. 
мечались и у других больных. У больных язвенной бо. 


лезнью в период болей автором были обнаружены лим. 


фоцитоз и эозинопения. 

При сопровождавшемся болью введении людям воз- 
духа в субарахноидальное пространство в связи с энце- 
фалографией Раудам (Каидашт, 1952) наблюдал двух- 
фазные изменения содержания лейкоцитов в крови: в 
первой фазе — перераспределительный лейкоцитоз с 
выхождением молодых лимфоцитов или, редко, с вы- 
хождением молодых нейтрофилов из костного мозга; во 
второй фазе — увеличение количества нейтрофилов и 
уменьшение содержания лимфоцитов. Именно болью и 
страхом объяснял автор первую фазу лейкоцитоза. 
У больных, которым ранее уже производилось введение 
воздуха в субарахноидальное пространство, двухфаз- 
ный лейкоцитоз мог быть вызван условнорефлекторным 
путем (обстановка, приготовление к исследованию). 

А. И. Чукавина (1951, 1954, 1955) определяла содер- 
жание лейкоцитов в крови здоровых людей и больных с 
болевым синдромом. Кровь бралась из трех точек: из 
ГУ пальца руки, кожи в том месте, где больной локали- 
зовал боль (зоны Геда-Захарьина) и симметричного 
ему участка. У здоровых лиц, а также у больных, когда 
У них болей не было, заметной разницы в содержании 
лейкоцитов в крови, взятой из указанных трех точек, не 
отмечалось. В период же болей, в том месте, где боль- 
ной локализовал боль, количество лейкоцитов было уве- 
личено на несколько тысяч в | мм3 по сравнению с кро- 
вью, взятой из двух других точек. После введения боль- 
ным 2% раствора пантопона и уменьшения благодаря 
этому болей эта разница становилась меньше. Нерезкие 
боли не вызывали возникновения местного лейкоцитоза. 
Местный лейкоцитоз автор связывал с перераспреде- 
лением элементов крови вследствие влияния боли на 
нросвет кровеносных сосудов. 

Выраженный местный лейкоцитоз при сильных бо- 
лях у лиц, страдавших язвенной болезнью двенадцати- 
перстнои кишки и пояснично-крестцовым радикулитом, 
описали Ю. Г. Сувид и И. А. Дудник (1957). 


Как указывал А. Я. Губергриц: (1959), феномен мест- 
ного лейкоцитоза не связан с изменениями гемопоэза. 
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В остром периоде инфаркта миокарда при наличии 
сильных болей И. А. Мельник (1958) отметил увеличе- 
ние содержания в периферической крови больных как 
эритроцитов, так и лейкоцитов. В некоторых случаях 
содержание эритроцитов постепенно уменьшалось, а 
лейкоцитов — увеличивалось; иногда картина Ме- 
нялась: содержание эритроцитов начинало  увеличи- 
ваться, а содержание лейкоцитов — уменьшаться. Этот 
последний вариант автор считал прогностически небла- 
гоприятным. 

Изменения морфологического состава крови при б0- 
левых раздражениях в постнатальном онтогенезе. Изу- 
ченую реакции системы крови на болевые раздражения 
в постнатальном онтогенезе посвящены работы Л. С. 
Горожанина (1955. 1957а, 19576, 1957в, 1957г, 1959а). 
У щенят и собак в возрасте от одного дня до2 лет под 
влиянием сильного полуминутного болевого раздраже- 
ния содержание форменных элементов В крови изменя- 
лось в различные возрастные периоды неодинаково. 
В первые 2 месяца жизни под влиянием болевого разлра- 
жения количество эритроцитов и гемоглобина не изме- 
нялось, а количество лейкоцитов уменьшалось. Уже на 
третьем месяце жизни наблюдалось увеличение под вли- 
янием болевого раздражения количества эритроцитов и 
гемоглобина; содержание же лейкоцитов значительно 
колебалось. У животных в возрасте свыше 3 месяцев 
лейкоцитарная реакция на болевое раздражение была 
неотчетливой, эритроцитарная же проявлялась, как и у 
взрослых животных, в виде отчетливой полицитемии. 

При многократном нанесении щенятам болевых 
раздражений лейкоцитарная реакция постепенно угаса- 
ла, а эритроцитарная — сохранялась. 

Селезенка у щенят в возрасте до 21/5 месяцев не 
играла существенной роли в регуляции количества фор- 
менных элементов в крови; у щенят старше этого воз- 
раста после спленэктомии болевое раздражение всегда 
приводило к снижению содержания лейкоцитов, не ска- 
зываясь на содержании эритроцитов и гемоглобина. 

Б. И. Кузник (1961) наблюдал у щенят до 10-дневного 
возраста при болевом раздражении лейкопению или от- 
сутствие каких-либо изменений в содержании лейкоци- 
тов, т. е. примерно то же, что отметил в своих работах. 
Л. С. Горожанин. Однако в более поздние сроки (до | 
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месяца) автор получал при нанесении болевого раздра- 


жения как лейкопению, так и лейкоцитоз, в то время 
как Л. С. Горожанин и в этот возрастной период смог 


наблюдать только лейкопению. 

Исследуя кровь у детей от 15 дней ло 16 лет при 
подготовке и проведении ряла операций без обезболива- 
ния (редрессация, устранение контрактуры крупных су- 
ставов), Л. С. Горожанин (19596) смог отметить у них 
появление лейкоцитоза (+10—120%). Лейкоцитарная 
формула при этом не менялась, что говорило о перерас- 
пределении крови, а не об изменившемся кровотворе- 
нии. До 13—16 лет полицитемии и изменения солержа- 
ния гемоглобина не отмечалось (содержание эритроци- 
тов увеличивалось только на 7—10%, а гемоглобина — 
на 49%). Автор объяснял позднее появление полици- 
темии при болевом раздражении тем, что сократитель- 
ная функция селезенки как у детей, так и у шенят раз- 
вивается довольно поздно. 


Таким образом, в цитированных выше работах были 
отчетливо показаны изменения морфологического соста- 
ва крови при кратковременных (острых) болевых раз- 
дражениях. Проведенный авторами анализ отмеченных 
изменений заставляет думать, что они в значительной 
мере обусловливались перераспределением крови, воз- 
можно, опорожнением кровяных депо, основным из ко- 
торых является селезенка. 

Изменения морфологического состава крови при дли- 
тельных болевых раздражениях. Полагая, что наиболь- 
ший интерес должны представить те изменения, которые 
могут иметь место при длительных (хронических) боле- 
вых раздражениях, мы поручили нашему сотруднику 
В. В. Кравцову (1956, 1957а, 19576, 1957в, 1961) изучить 
влияние таких раздражений на морфологический со- 
став, а также химические и физико-химические свойства 
крови. Надо заметить, что ранее этот вопрос экспери- 
ментальному исследованию не подвергался. 

Длительное (хроническое) болевое раздражение у 
животных достигалось следующим образом: у собак под 
морфинно-эфирным наркозом в поясничной области на 
уровне верхних гребешков тазовых костей производи- 
лась ламинэктомия и экстрадурально — с одной или с 
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обеих сторон — на 2—4 задних (чувствительных) ко- 
решка накладывались на тонкой шелковой’ лигатуре 
стеклянные бусинки; лигатура затягивалась, и сдавлен- 
ные ею корешки с помощью этой же лигатуры подшива- 
лись к мышцам спины. В контрольных опытах воспроиз- 
водилась вся процедура операции, кроме накладывания 
лигатур. 

У некоторых собак операция видоизменялась. У них 
отпрепаровывался седалищный нерв в средней трети 
бедра, и на него накладывали пластинки из плексигласа 
(длиной 1,5—2 см) с неглубокими продольными бо- 
роздками и стягивали по краям шелковыми лигатура- 
ми; в средней части пластинок накладывали третью лига- 
туру. С помощью этой лигатуры пластинки, а с ними 
вместе и нерв подшивали к двуглавой мышце бедра, что 
должно было вызывать постоянное механическое раз- 
дражение нервного ствола при движении животного. 

У кроликов операции производили под эфирным 
наркозом. У них на седалищный нерв в средней его тре- 
ти накладывали или пластинки из плексигласа (как У 
собак), или лигатуру со стеклянными бусинками; нерв 
в том и другом случае подшивали к мышцам, как у 
собак. 

Судя по внешнему поведению животных, указанные 
операции приводили к длительному болевому раздраже- 
нию. Спустя некоторое, различное для разных живот- 
ных время в йоведении оперированных животных пе- 
реставали обнаруживаться заметные признаки боли; 
однако, как мы увидим ниже, картина крови оказыва- 
лась значительно измененной. 

У всех подопытных животных до и после операции, 
приводившей к длительному (хроническому) болевому 
раздражению, исследовали периферическую кровь, по- 
лучаемую из краевой вены уха. Животные подвергались 
операциям только тогда, когда у них устанавливался 
стойкий исходный фон картины периферической 
крови. 

Уже в первые 5—10 дней после операции создания 
очага длительного болевого раздражения у 4 из 7 собак 
содержание эритроцитов увеличилось на 124—454, у 
2 собак уменьшилось на 10—14,3%, у одной—увеличи: 
лось на величину, не превышавшую процента ошибки 
подсчета. Параллельно увеличению или уменьшению ко- 
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личества эритроцитов увеличивалось или. Уменьшалос 
содержание гемоглобина. В дальнейшем у всех без ис. 
ключения собак содержание эритроцитов и гемоглоби. 
на возросло. За первый. месяц после операции содержа. 
ние эритроцитов увеличивалось в среднем на 259—_ 
43,6%, а гемоглобина — на 8,3—24,6% по сравнению с 
исходным уровнем. У кроликов за первый месяц после 
операции содержание эритроцитов увеличилось в сред- 
нем на 4,5—22,64, а гемоглобина (у некоторых живот. 
ных) — на 12—15%. В течение вгорого месяца содержа- 
ние эритрецитов и гемоглобина у собак продолжало ос- 
таваться увеличенным. Вместе с тем отмечались резкие 
колебания этих показателей крови от опыта к опыту. Ни 
в одном, однако, случае эти показатели не снижались 
до уровня исходного фона. В то же время наблюдалось 
отчетливое несовпадение между увеличением содержа- 
ния эритроцитов и гемоглобина. 

Содержание эритроцитов и гемоглобина оставалось 
повышенным и в последующие месяцы (третий и чег- 
вертый). Однако содержание гемоглобина все чаще сни- 
жалось до дооперационного уровня; количество эритро- 
цитов в то же время было увеличено на 14—98% по 
сравнению с исходным фоном. 

Изменения в содержании эритроцитов и гемоглобина 
у кроликов были во второй и следующие месяцы анало- 
гичны наблюдавшимся у собак, но немного менее отчет- 
ливы. 

Чтобы проверить, не вызвано ли увеличение содер- 
жания эритроцитов и гемоглобина в крови сгущением 
последней, автор измерял относительный объем плазмы 
с помощью гематокрита. Оказалось, что относительный 
обьем плазмы колебался в пределах нормы, но размеры 
эри'роцитов были слегка уменьшены. 

Анализируя отмеченные факты, автор удалял у со- 
бак селезенку: у одной собаки — до операции создания 
очага длительного болевого раздражения, а у другой— 

в момент наибольшего изменения содержания эритро- 
цитов в периферической крови. Опыты с удалением се- 
лезенки производились с целью выяснить, не играет ли 
какой-либо роли в наблюдающейся полицитемии про- 
цесс выталкивания эритроцитов из сокращающейся при 
болевом раздражении селезенки. Однако удаление се- 
лезенки не исключило полицитемии. Так, у одной соба- 
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ки до удаления селезенки содержание эритроцитов в те 
чение месяца варьировало от 4 800 000 до 5200000 в 
1 ммз, После удаления селезенки количество_эритроци- 
тов возросло, но спустя месяц _началовозвращаться к 
исходному уровню. После того-как_ содержание: эритро- 
цитов достигло нормы, была произведена операция со- 
здания очага длительного болевого раздражения. Уже 
на следующий день количество эритроцитов увеличилось 
на 3300000 в 1 ммз и в течение 3 месяцев оставалось 
увеличенным в среднем на 1 500 000 в 1 мм? (с резкими 
колебаниями). Одновременно с увеличением количества 
эритроцитов в периферической крови наблюдался отчет- 
ливый ретикулоцитоз: количество ретикулоцитов увели- 
чилось с 0,65 до 4—6. На шестом месяце после опера- 
ции количество ретикулоцитов снизилось до 0,1%, т. е. 
стало меньше нормы. 

У другой собаки селезенка была удалена в период 
значительного увеличения содержания эритроцитов, вы- 
званного длительным болевым раздражением. До опе- 
рации в | мм3 крови содержалось 5100 000—5 500 000 
эритроцитов. После операции создания очага длитель- 
ного болевого раздражения содержание эритроцитов 
увеличилось в среднем на 2 800 000 в 1 мм? и находи- 
лось на этом уровне до удаления селезенки. На третий 
день после удаления селезенки количество эритроцитов 
не только не уменьшилось, но, наоборот, еще увеличи- 
лось на 1200 000 в 1 мм3; вскоре оно стало таким. же, 
как и до спленэктомии. 

Как видно из приведенных данных, удаление селе- 
зенки не исключало повышения содержания эритроци- 
тов (а также и гемоглобина) в периферической крови 
после болевого раздражения. 

При длительном болевом раздражении наступали 
значительные изменения и в содержании лейкоцитов в 
периферической крови животных. В контрольном, доопе- 
рационном, периоде количество лейкоцитов колебалось 
от опыта к опыту, но обычно не превышало 10000 в 
1 мм3. 

После создания длительного болевого очага содер- 
жание лейкоцитов увеличивалось. В течение первого ме- 
сяца у всех собак количество лейкоцитов возросло в 
|1/2—2 ‘раза по сравнению с исходным уровнем. Лейко- 
цитоз с резкими колебаниями наблюдался у собаки в 
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последующие месяцы. Так, в течение второго, третьего 
месяца количество лейкоцитов было увеличено в сред- 
нем на 26—65%, а в более отдаленные сроки (9—15 Ме. 
сяцев) — на 14—21% по-сравнению с исходным фоном, 
Значительный лейкоцитоз наблюдался и у кроликов, но 
его продолжительность была меньшей (2—3 месяца). 

Наряду с количественными изменениями содержания 
эритроцитов и лейкоцитов после создания очага ДлИ- 
тельного болевого раздражения отмечались и значитель- 
ные качественные изменения состава крови. 

Так, уже к концу первого месяца после операции в 
периферической крови собак и кроликов обнаружива- 
лось значительное увеличение количества ретикулоци- 
тов: у собак количество ретикулоцитов повысилось с 
0,7—0,8 до 3,4—4,5°/, а у кроликов—с 5—8 до 16—21%. 
При этом в ретикулярной формуле был отмечен 
сдвиг влево, появление клеток второй, первой и даже 
нулевой группы. Во многих случаях обнаруживались 
эритробласты с базофильной и полихроматофильной 
протоплазмой. В одном случае выявлен проэритробласт. 
Встречались эритроциты с тельцами Жолли, особенно в 
крови спленэктомированных собак 

Динамическое исследование лейкоцитарной форму- 
лы показало у всех животных появление в крови «мо- 
лодых» форм лейкоцитов. Повысилось содержание па- 
лочкоядерных нейтрофилов в среднем с 3,5—4 до 6—12%; 
резко колеблясь, количество их оставалось на вы- 
соком уровне в течение 9—4 месяцев. Заметно увеличи- 


лось и содержание юных и нейтрофилов: их количество 
возросло с 0—0,5 до 1—6%. 


ооперационном пе 


д 

ской крови не обнаруживались вовсе; после операции 

время от времени 

наблюдать миело 
отдельных 

обнаруживались и 


мфоцитов значительно ‘уменьшалось 
› так и абсолютно. Однако в тех случа- 
ях, когда абсолютное количество лимфоцитов не изме- 
нялось по сравнению с исходным, их относительное со- 
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держание падало с 24—32 до 7,5—11$ и в этих преде- 
лах находилось в течение 2—4 месяцев. 


Содержание моноцитов относительно уменьшалось, 
хотя абсолютное их содержание оставалось на доопера- 
ционном уровне. 

У всех животных после операции создания очага 
длительного болевого раздражения исчезли из перифе- 
рической крови базофилы и резко уменьшилось, вплоть 
до полного исчезновения, содержание эозинофилов. 

Нередко в мазках периферической крови обнаружи- 
вались лейкоциты в стадии лейколиза с вакуолизирован- 
ной «простреленной» протоплазмой. В одном из мазков 
был обнаружен гигантский полисегментоядерный ней- 
трофил, указывающий на состояние раздражения орга- 
нов кроветворения. 

В подавляющем большинстве опытов после операции 
был отмечен тромбоцитоз, причем в отдельных случаях 
количество кровяных пластинок достигало 900000 в 
1 ммз. 

Полученные В. В. Кравцовым данные заставили 
предположить, что при длительном болевом раздраже- 
нии происходит усиление кроветворной функции костно- 
го мозга. Чтобы подтвердить это предположение, надо 
было провести параллельное исследование и перифери- 
ческой крови, и костного мозга. Автор осуществил это. 
Анализируя миелограммы костного мозга до и после 
операции создания очага длительного болевого раздра- 
жения, автор обнаружил, что у всех животных после 
операции произошли изменения, приведшие к усилению 
в той или иной степени как эритропоэза, так и лейкопо- 
эза, причем степень усиления эритробластической и лей- 
кобластической функции костного мозга у различных 
животных была разной. 

При сравнении мазков костного мозга, приготовлен- 
ных через разные промежутки времени после операции, 
с мазками, приготовленными до операции, автор отме- 
тил несомненное увеличение в них количества клеток 
как эритроидного, так и миелоидного ряда. Эритробла- 
сты всех трех видов располагались кучками; было обна- 
ружено много проэритробластов в стадии деления. Ко- 
личественное исследование костного мозга в счетной ка- 
мере показало богатство костного мозга миелокариоци- 
тами. Если до операции количество их варьировало от 
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290000 до 450000 в [ ммз пунктата, то после операции 
оно увеличилось до 348 000—620 000 в том же объеме, 
Вместе с тем количество эритроцитов в пунктате во 
всех случаях было слегка уменьшенным: с 4250 000— 
5400 000 до 3 100 000—4 660 000 в 1 мм3. Было обнару- 
жено в пунктате увеличение содержания полихромато- 
фильных и ортохромных эритробластов на 2—5,8%, что 
свидетельствовало об усилении пролиферации и ускоре- 
нии созревания этих форм до стадии зрелого эритро- 
цита. 

О раздражении белого ростка костного мозга свиде- 
тельствовало увеличение количества промиелоцитов 
(с 0,78 до 1,87%), миелоцитов (с 3,25 до 9/0), метамиело- 
цитов (с 10 до 16%), палочкоядерных нейтрофилов 


(с 16 до 19%); количество же сегментоядерных нейтро- 
филов было во всех случаях уменьшено (с 29,4 до 
10,6%). 


У 3 из 4 собак, У которых 
мозг, оказалось увеличенным сод 
тов, причем наблюдались мегака 
меров (диаметр от 75 до 95 и). 


имела обильную азурофильную зернистость, что свиде- 
тельствовало о гиперплазии гигантоклеточного аппарата 
костного мозга. 

Исследования привели автора к заключению, что из- 
менения содержания в периферической крови эритро- 
цитов и гемоглобина, лейкоцитов и лейкоцитарной фор- 
мулы несомненно следует поставить в связь прежде все- 
го с изменением состояния костного мозга, именно с 

оветворной функции при длительном 
ении. Оставалось неясным, имел ли 
йкими изменениями в деятельности си- 
уменьшением отмечаемых явлений, до- 
устранения афферентной стимуляции. 
а этот вопрос, на высоте изменений по: 
казателей крови производилась перерезка задних (чув- 
ствительных) корешков, несущих в центральную нерв- 
ную систему импульсы из очага длительного болевого 
раздражения. Показателем возможно полной роки 
корешков задней конечности служило отсутствие реак- 
ции со стороны животного на сильный щипок кожи и 
цетом, укол иглой, а также отсутствие тактильной т 
температурной чувствительности. 


исследовался костный 
ержание мегакариоци- 
риоциты больших раз- 
Протоплазма клеток 


автор дело со сто 
стемы крови или 
стигнутым путем 
Чтобы ответить н 


34 





































Я КОСТНЫЙ 
гакарноци 
ТыШИХ [2$ 
а КЛеТо 




















Опыты показали, что фазрыв афферентного пути 
рефлекторной дуги, по которому осуществляется пере- 
дача импульсов из очага раздражения в центральную 
нервную систему, приводит к постепенной нормализа- 
ции состава периферической крови. Постепенность нор- 
мализации объяснялась, видимо, тем, что в результате 
длительного болевого раздражения в центральной нерв- 
ной системе возник очаг застойного возбуждения, под- 
держивавшийся постоянной афферентной импульса- 
цией из очага болевого раздражения. После прекраще- 
ния потока этих импульсов наличие очага застойного 
возбуждения еще длительно поддерживало существо- 
вавшее раздражение костного мозга, и поэтому возвра- 
щение состава крови к исходному фону происходило 
не сразу после деафферентации. 

Исследования В. В. Кравцова представляют пока 
лишь первую попытку выяснить влияние длительных бо- 
левых раздражений на систему крови, но и они убеди- 
тельно показывают, к какой значительной перестройке 
этой системы приводят такие раздражения. Предстоит 
детальный анализ полученных фактов с целью выясие- 
ния сложных нейро-гуморальных механизмов, участву- 
ющих в осуществлении перестройки функциональной 
деятельности системы крови. 

Изменения физико-химических свойств крови. Изу- 
чению изменений физико-химических свойств крови при 
болевых раздражениях посвящено большое число иссле- 
дований. 

А. А. Миттельштедт (1928а), исследуя у ненаркоти- 
зированных собак плотный остаток крови до и сразу же 
после раздражения седалищного нерва сильным индук- 
ционным током, отметила увеличение его после раздра- 
жения в среднем на 2,7%. Так как раздражение дли- 
лось 8 минут и сопровождалось бурной мышечной реак- 
цией животного, автор полагал, что ‘именно мышечной 
активностью, а также усилением дыхания объяснялось 
отмеченное явление. Если, следовательно, кровь при 
болевом раздражении «уплотнялась», естественно было 
ожидать и увеличение ее удельного веса. 

Действительно, Найс, Лайндсей и Кац (№се, [ла4зау 
а. Ка, 1932) нашли, что удельный вес крови крыс после 
эмоционального возбуждения (гнев, боль, которые автор 
не разделяет) повышался на 0,006. 
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У голубей при раздражении их слабым фарадиче. 
ским током удельный вес крови повышался В среднем 
на 0,0024 [Найс и Фишман (№се и Рзтап, 1936)]. Это 
повышение авторы объясняли ббльшим, чем в покое, по- 
ступлением в кровяное русло продуктов тканевого об- 
мена и форменных элементов из селезенки, а также 
большим переходом жидкости из плазмы крови в 
ткани. 

У предварительно спленэктомированных голубей 
удельный вес крови при болевом раздражении повы- 
шался в меньшей мере, чем у интактных птиц, что объ- 
яснялось, возможно, прекращением поступления в кровь 
форменных элементов. 

У спленэктомированных крыс Найс, Лайндсей и Кац 
(1932) при болевом раздражении вовсе не отметили по- 
вышения удельного веса крови. После же предваритель- 
ной адреналэктомии удельный вес крови при болевом 
раздражении изменялся так же, как и у интактных жи- 
вотных. 

По данным Найса и Фишмана (1934а, 19346), при бо- 
левых раздражениях повышалась также вязкость кро- 
ви. Так, у голубей она равнялась в покое 3,86, а после 
раздражения фарадическим током составляла в сред- 
нем 4,86. У адреналэктомированных крыс вязкость кро- 
ви и в покое, и после болевого раздражения была уве- 
личена. У спленэктомированных крыс в первые дни пос- 
ле операции вязкость в покое оказывалась выше, чем у 
интактных животных, но при болевом раздражении уве- 
личивалась меньше, чем у них. Спустя 4 дня после опе- 
рации вязкость оказывалась сниженной как в покое, так 
и после болевого раздражения. 

При нанесении людям и животным болевого раз- 
дражения (глубокие надрезы) С. Д. Балаховский н 
В. Д. Турбаба (1927) отмечали быстро наступавшие ко- 


лебания преломляющей силы кровяной сыворотки, чаще 
в сторону повышения. 

Исследование рН крови у собак, подвергавшихся 
8-минутному сильному болевому раздражению без нар- 
коза, проведенное С. Е. Севериным и Г. В. Дервизом 
(1928), показало сдвиг в кислую сторону на 0. 

связи с этим интересно указать на то, что, как оы- 
ло отмечено В. С. Зимницким и В. А. Михайловым 
(1938), РН различных тканей при длительном (в тече- 
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ние 4 часов) прерывистом раздражении (раздражение 1 
минута, интервал 2 минуты) индукционным током (рас- 
стояние между катушками 20—10 см) седалищного нер- 
ва кролика значительно снижался. Резко снижалась и 
буферная емкость тканей. 

С. Е. Северин и Г. В. Дервиз (1928) нашли также, 
что при болевом раздражении увеличивалась способ- 
ность крови связывать кислород, однако степень насы- 
щения крови кислородом может меняться различно: 
иногда увеличиваясь, иногда уменьшаясь. 

Опубликованное недавно исследование И. В. Алеш- 
ни и В. А. Ласточкиной (1958) показало, что кратко- 
временное (в течение 30 секунд) раздражение сильным 
индукционным током (расстояние между катушками 
0 см) кожи голени собаки вело к резкому снижению на- 
сыщенности артериальной крови кислородом (с 96 до 
724) на срок до полутора часов. 

Что же касается резервной щелочности крови, то, 
как показали в уже упомянутой работе С. Е. Северин и 
Г. В. Дервиз, а также В. И. Попов (1936) и Д. Г. Пельк 
(1948, 1954), она под влиянием болевого раздражения у 
собак, кошек и кроликов снижалась. 

В последнее время в нашей лаборатории А. П. Ве- 
рещагин в совместной работе с Л. М. Краснянским на 
собаках с очагом длительного болевого раздражения 
(по В. В. Кравцову), показал, что щелочной резерв 
крови у таких животных является непостоянным и зна- 
чительно варьирует от опыта к опыту. 

Определение скорости оседания форменных элемен- 
тов крови при болевых раздражениях не привлекало до 
последнего времени внимания исследователей. В сушно- 
сти говоря, нам известны всего два экспериментальных 
исследования, в которых исследовалась скорость оседа- 
ния при болевых раздражениях: работа Н. С. Джава: 
дяна (1955) и работа В. В. Кравцова (1956, 19576, 
1961); первый отметил замедление оседания при кратко- 
временном, а второй — при длительном болевом раз- 
дражении у животных. В опытах В. В. Кравцова замед- 
ление скорости оседания форменных элементов наблю- 
далось в течение многих месяцев после оперативного со- 
здания очага длительного болевого раздражения. 

А. П. Сперанский (1956) при обследовании 300 боль- 
ных пояснично-крестцовым радикулитом и ишиасом с 
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ния форменных элементов крови. 

В настоящее время изменение указанной реакции 
принято связывать с соотношением белковых фракций в 
плазме крови. По-видимому, при болевых раздражени. 
ях имеет место изменение этого соотношения. 

Г. Г. Иванов (1940) при раздражении седалищного 
нерва у кроликов переменным током в течение 5 минут 
альбумины 


глобулины 
болевого раздражения этот коэффициент равнялся в 
среднем 3.44, а после него — 6.27. Представляет значи- 
тельный интерес исследование белковых фракций при 
длительных болевых раздражениях. 


Что же касается осмотической резистентности эри- 
троцитов по отношению к гипотоническим растворам 
хлористого натрия, то Н. С. Джавадян (1955) обнару- 
жил значительное ее понижение как при безусловном, 
так и при условнорефлекторном болевом раздражении 
У кроликов. 

Изменения скорости свертывания крови. Свертывае- 
мость крови при болевых раздражениях повышается, 
что является биологически целесообразной реакцией на 
повреждающие раздражения, сопряженные в природе с 
ранением кровеносных сосудов и кровотечением. 

На ускорение свертывания крови у людей при нане- 
сении им болевых раздражений уже давно обратил вни- 
мание Нейдорфер (Меидогег, 1878). 

Впервые в эксперименте повышение свертываемости 
крови при раздражении у ненаркотизированных кошек 
центральных концов седалищного или большеберцового 
нерва показали Кеннон и Менденхолл (Саппоп а. 
Меп4епна|, 1914). Так как после перерезки чревных 
нервов болевое раздражение не ускоряло свертывания 
крови, авторы заключили, что ускорение обусловливает- 
ся гиперадреналинемией. 

Э. А. Андриасян (1945) после спленэктомии не на- 
блюдала обычного у интактных животных ускорения 
свертывания крови при болевых раздражениях; у сплен- 
эктомированных животных болевые раздражения или не 
сказывались на скорости свертывания крови, Или 
приводили к незначительному замедлению свертывания. 

По данным Найса, Айруин и Крафта (№се, ВН. 
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наблюдал повышение коэффициента „Так, до 


сильными болями наблюдал у 42,3% замедление оседа. 
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КгаН, 1931), при болевом раздражении скорость сверты 
вания крови у крыс возрастала. У предварительно адре- 
налэктомированных животных скорость свертывания 
крови при болевых раздражениях увеличивалась мень- 
ше, чем у интактных животных. Из опытов следовало, 
что надпочечные железы играют важную роль в процес- 
се свертывания крови, но они не являются единствен- 
ным фактором, обусловливающим его ускорение при 
болевых раздражениях. 

И. Д. Левит и В. А. Павлик (1952) отметили, что при 
сильных и длительных болевых раздражениях скорость 
свертывания крови меняется фазно — вначале умень- 
шается, а затем увеличивается. Соответственно протром- 
биновое время вначале укорачивается, а затем удлиня- 
ется. Ускорение свертывания обусловлено, как указыва- 
ют авторы, увеличением количества протромбина и фиб- 
риногена. 

Свертываемость крови, оттекающей из разных обла- 
стей тела (конечностей, головы и непосредственно от 
мозга), и артериальной (из бедренной артерии), по дан- 
ным Т. К. Павленко (1951), оказывалась при болевом 
раздражении неодинаковой, хотя в покое различий в 
скорости свертывания не отмечалось. Отсюда было сде- 
лано заключение, что болевые раздражения изменяют 
влияние. каждого органа‘на процессы свертывания кро- 
ви по-разному. 

Детальные исследования изменений скорости сверты- 
вания крови при болевых раздражениях были проведе- 
ны Н. С. Джавадяном (1951, 1954). Он отметил, что 
при 3—4-минутном раздражении кожи бедра собаки 
сильным индукционным током свертывание крови уско- 
ряется. Максимальное ускорение наблюдается спустя 
10—20 минут после прекращения болевого раздражения. 
Через 45—60 минут скорость свертывания снижается до 
исходных величин. Ускорение свертывания крови обус- 
ловлено резким повышением титра тромбина и увеличе- 
нием количества тромбоцитов. Автором был обнаружен 
параллелизм между содержанием в крови кровяных 
пластинок и титром тромбина, с одной стороны, и вре- 
менем свертывания крови—с другой. 

К. Г. Карагезян (1954), Г. Х. Бунатян и К. Г. Ка- 
рагезян (1954) обнаружили у собак при болевом раз- 
дражении кожи ускорение свертывания крови, уменьше- 
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ние протромбинового времени, увеличение количества 
кровяных пластинок. То же отмечалось и При Условном 
болевом раздражении (условный раздражитель—зво. 
нок). На фоне глубокого торможения (угашение услов. 
ного рефлекса) болевое раздражение только в течение 
первого дня не вызывало характерной реакции, в после- 
дующие же дни снова проявлялось обычное влияние бо- 
левого раздражения на скорость свертывания крови. 
Позднее, впрочем, К. Г. Карагезян (1957) показал, 
что и в последующие дни на фоне развившегося внуТ- 
реннего торможения болевое раздражение оказывало на 
свертывающую систему крови действие, противополож- 
ное обычному. 
яд авторов исследовал содержание в крови при бо- 
левых раздражениях протромбина как важнейшего фак- 
тора свертывания крови. 
При раздражениях седалищного и бедренного нер- 
вов индукционным током (расстояние между катушка- 
ми 12—8 см) у наркотизированных эфиром собак про- 
тромбиновый индекс повышался, по данным М. С. Кли- 
мовой (1947), на 36—131%. При сильных болевых раз- 
дражениях иногла, наоборот, протромбиновый индекс 
снижался на 30—36%. 
В. П. Балуда (1957, 1958а, 19586) при раздражении 
кожи бедра у собак электрическим током (напряжение 
8—12 вольт) в течение полуминуты отметил ускорение 
свертывания крови, увеличение количества протромбина 
и тромбоцитов и уменьшение антитромбинной активно- 
сти. Все эти изменения обычно наблюдались сразу после 
нанесения болевого раздражения, но достигали макси- 


мума обычно через 20—30 минут. По мнению автора, , рые Пра Ц 
ускорение свертывания крови обусловливалось повыше- мы Ло 
нием тромбопластиновой активности крови и понижени- ЧО з 
ем содержания антитромбина и ингибиторов тромбина. к 


О понижении способности сыворотки крови инактивиро- 
вать тромбин при болевом раздражении у собак сви- 
детельствовали опыты Хетеньи и Варга (Не пу! и. 
\Уагса, 1954а, 19546). Авторы наблюдали это понижение 
(в среднем на 37% с колебаниями 9%) ан ры 
5—15 минут после окончания раздражения. ея 
кратных повторениях опытов понижение Я сы 
уже при приготовлении к «болевому» опыту (У 
рефлекторно). 
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По данным А. А. Маркосяна (1959, 1960), экспери- 
ментировавшего на кроликах, незначительные болевые 
раздражения (прокол вены уха, щипок) приводили к 
непродолжительному увеличению содержания протром- 
бина; это увеличение само по себе не сказывалось на 
времени свертывания крови. Протромбиновое время при 
таком раздражении в большинстве опытов в первые 10 
минут удлинялось, а затем укорачивалось. Количество 
тромбина, как правило, возрастало уже через 1—2 ми- 
нуты после раздражения. Тромбопластическая актив- 
ность возрастала очень быстро, почти немедленно после 
нанесения болевого раздражения. Сопоставление време- 
ни наступления свертывания крови и времени возврата 
скорости свертывания к исходной величине привели ав- 
тора к заключению о двухфазном характере действия 
регуляторного механизма процессов свертывания: реф- 
лекторном — в первой фазе и рефлекторно-гумораль- 
ном — во второй. При кратковременном болевом раз- 
дражении включается лишь рефлекторный механизм, при 
длительном и сильном раздражении включается и гумо- 
ральное звено, вероятно, адреналин. Анализируя роль 
различных компонентов, принимающих участие в про- 
цессе свертывания крови, автор полагал, что ускорение 
свертывания при болевых раздражениях обусловлено в 
первую очередь повышением тромбопластической актив- 

ности. 

Исследования, проведенные на больных с болевым 
синдромом (на высоте приступа болей), показали 
(О. Я. Ковш, 1959), что уровень фибриногена в крови, 
как правило, повышался, а протромбиновое время уко- 
рачивалось по сравнению с тем, что было отмечено при 
ослаблении болей (5 дней спустя). 

Ускорение свертывания крови наблюдалось не толь- 
ко при экстероцептивных, но и при интероцептивных бо- 
левых раздражениях. П. А. Маркарян, Л. С. Гамбарян, 
А. П. Казаров и К. Г. Карагезян (1956) наблюдали 
ускорение свертывания крови в равной мере как при 
электрокожном раздражении, так и при раздражении 
индукционным током рога матки у собаки. Авторы за- 
ключили отсюда, что, несмотря на различное биологиче- 
ское значение для организма внешних и внутренних ана- 
лизаторов, обусловленное типом среды, механизм их 
деятельности оказывается общим. 
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Имеются убедительные данные, свидетельствующие 
о несомненном участии в процессе свертывания крови 
коры больших полушарий головного мозга. Это было по- 
казано А. А. Маркосяном (1953, 1954) у кроликов и у 
людей, а также, как указывалось выше, К. Г. Ка. 
рагезяном (1954), Г. Х. Бунатяном и К. Г. Карагезяном 
(1954) и Хетеньи и Варга (1954а, 19546) у собак. 

В рассмотренных исследованиях речь шла о влиянии 
на свертывание крови кратковременных или непродол- 
жительных раздражений. Ускорение свертывания крови 
при длительных (хронических) болевых раздражениях 
было описано нашим сотрудником В. В. Кравцовым 
(1956, 19576). По его данным, скорость свертывания 
крови после создания очага длительного болевого раз- 
дражения увеличивалась по сравнению с исходной в 
2—3 раза и оставалась увеличенной в течение многих 
месяцев. 

Приведенные данные убеждают нас в том, что под 
влиянием болевых раздражений происходят значитель- 
ные изменения физико-химических свойств крови. При 
кратковременных болевых раздражениях эти изменения, 
хотя и бывают значительными, но продолжительность ИХ 

оказывается небольшой; вскоре после прекращения 
раздражения происходит восстановление исходного, 
нормального состояния крови. Иное положение наблю- 
дается при длительных (хронических) болевых раздра- 
жениях: в этих случаях сдвиги оказываются продолжи- 
тельными и тенденции возвращения к исходному уровню 
не обнаруживается. Это выявилось в отношении измене- 
ний скорости свертывания крови и в отношении скоро- 
сти оседания форменных элементов крови. Весьма воз 

можно, что то же оказалось бы при исследовании 1 

других физико-химических свойств крови. 
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ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА ИММУНИТЕТ 


С биологической точки зрения болевое раздражение 
является повреждающим, или ноцицептивным, воздей- 
ствием. При повреждении тканей создаются условия для 
проникновения в них патогенных микроорганизмов. Ес- 
тественно, что в процессе эволюции у животных орга- 
низмов выработалась способность реагировать на по- 
вреждающие раздражения изменением иммунологиче- 
ских свойств. У высших животных и человека этот про- 
цесс реагирования приобрел рефлекторный характер и 
несомненно находится под регулирующим влиянием 
высших отделов центральной нервной системы. 

Изменения фагоцитарных свойств лейкоцитов. Пер- 
вые указания на влияние болевых раздражений на фа- 
гоцитарные свойства лейкоцитов исходили от С. С. По- 
лушкиной (1945). Из краткого сообщения известно, что 
в острых опытах на собаках автор раздражал перемен- 
ным током (напряжение до 80 вольт) седалищный нерв 
животных и наблюдал при этом снижение фагоцитар- 
ных свойств лейкоцитов. 

И. Н. Головкова (1947) в лаборатории, руководимой 
Н. В. Пучковым, изучала фагоцитарную активность лей- 
коцитов крови морских свинок. Кровь для исследования 
бралась до одноминутного сильного (расстояние между 
катушками | см) раздражения индукционным током 
лапки животного, сразу после окончания раздражения и 
через 20 минут после него. Во всех случаях сразу же 
после болевого раздражения отмечалось усиление фаго- 
цитоза (в среднем на 68%), а через 20 минут — его ос- 
лабление (в среднем на 10%/о) по сравнению с исходным, 
доболевым, уровнем. Менее отчетливые изменения фа- 
гоцитоза были получены автором при условноболевом 
раздражении (в ге же сроки соответственно 23 и 16%). 
После пятидневного угашения условного рефлекса ус- 
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ловный раздражитель (звонок) практически не изменял 
интенсивности фагоцитоза. - р 

Лудань, Рекцей и Вайда (Гли4апу, Вёстеу ц. Уа]аа, 
1950) определяли фагоцитарную реакцию у собак до и 
после 15-минутного раздражения (с равномерными ин. 
тервалами) центрального отрезка седалищного нерва 
индукционным током. Во всех опытах авторы отметили 
повышение фагоцитарной реакции на 37—107%, причем 
максимум приходился на 30—60 минуты. Аналогичное 
действие оказывало раздражение чревного нерва. После 
перевязки надпочечных вен изменений фагоцитарной 
активности не наблюдалось. Авторы приписали повыше. 
ние интенсивности фагоцитоза возбуждению симпатиче- 
ской нервной системы. 

В 1949 г. Е. А. Татаринов сообщил, что в его лабора- 
тории А. А. Горловская обнаружила изменение при бо- 
левых раздражениях фагоцитоза, причем слабые и 
кратковременные раздражения вначале повышали фа- 
гоцитарную реакцию, а через 15—20 минут снижали ее. 
Более интенсивные раздражения вызывали сначала 
снижение, а потом длительное повышение ее. Последнее 
объяснялось предположительно влиянием вегетативной 
нервной системы. 

По данным Д. Г. Пельца (1948, 1954, 1959), фагоци- 
тарная активность’ лейкоцитов у собак и кроликов под 
влиянием болевых раздражений заметно изменялась. 
Так, сильное и продолжительное (5—10 минут) болевое 
раздражение снижало фагоцитарную активность в сред- 
нем на 53%, а слабое, кратковременное раздражение 
(30 сек. — | мин.) повышало ее в среднем на 140%. 
Угнетение фагоцитоза, по мнению автора, обусловлива- 
лось нарушениями щелочно-кислотного равновесия в ор- 
ганизме в сторону ацидоза. Интересно, что в контроль- 
ных опытах (без болевого раздражения) при таком же 
изменении активной реакции крови, как и при болевом 
раздражении, фагоцитарная активность лейкоцитов 
снижалась. 

На изменение щелочно-кислотного равновесия в кро- 
ви как причину снижения фагоцитарной активности лей- 

1950, 1957а, 19576). 
коцитов указывал и В. А. Самцов ( ь 

У больных с болевым синдромом (костные раны 
каузальгия, острая зубная боль и др.) = о паатреня 
тивность лейкоцитов была понижена. После о у 
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вания она обычно повышалась. Внушение в гипнозе лю- 
дям сильной боли угнетало фагоцитоз (Д. Г. Пельц, 
1958). 

Определяя фагоцитарный индекс у морских свинок 
до и после сильного (расстояние между катушками 1 см) 
одноминутного раздражения задней лапы индукцион- 
ным током, А. Г. Гельдыева (1953) нашла, что сразу 
после раздражения индекс снижался (в среднем на 
27%), но через 30 минут наступал возврат к исходному 
уровню. 

По данным А. В. Шубиной (1954, 1958), слабое одно- 
минутное раздражение кожи морских свинок индукци- 
онным током приводило к значительному усилению фа- 
гоцитоза (в среднем на 67%), в то время как сильное, 
шокогенное раздражение вело к снижению его (в сред- 
нем на 36°/о). Торможение фагоцитоза, по мнению авто- 
ра, является результатом перераздражения нервной си- 
стемы. 

А. И. Шабалин (1955), изучая фагоцитарную реакцию 
организма человека на раздражение кожи горчичника- 
ми, отметил, что при кратковременном раздражении, не 
приводившем к появлению боли у испытуемых, фагоци- 
тарная реакция усиливалась. При продолжительном 
раздражении, приводившем к боли, обнаруживалось 
угнетение фагоцитоза. 

Раздражая в течение 20 секунд бедренный нерв у 
наркотизированных эфиром кошек, А. П. Казаров (1956) 
во всех опытах наблюдал увеличение фагоцитарного ин- 
декса тотчас после болевого раздражения, причем ин- 
декс продолжал нарастать еще в течение 20 минут. 
Автор подчеркнул при этом, что подавление деятельно- 
сти коры мозга наркотизацией не препятствовало прояв- 
лению защитной реакции организма при болевом раз- 
дражении — фагоцитозу. 

У людей, собак и кроликов интероцептивные болевые 
раздражения, как и экстероцептивные, приводили всег- 
да, по данным А. П. Казарова (1957, 1958), к увеличе- 
нию количества фагоцитов и к усилению их фагоцитар- 
ной активности. 

Такие же результаты получали при интероцептивных 
болевых раздражениях у людей и у собак П. А. Марка- 


т Л. С. Гамбарян, А. П. Казаров и К. Г. Карагезян 
956). 
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А. С. Кондрашина (1958) при болевом раздражении 
наблюдала у собак усиление фагоцитоза на 80—150%/; 
при условноболевом раздражении (на звонок) усиление 
фагоцитоза было менее значительно (на 40—60%). При 
экспериментальном неврозе («ошибка» пищевого и обо- 
ронительного рефлексов) у тех собак, у которых преоб- 
ладало возбуждение, фагоцитарная реакция на болевое 
раздражение стала непостоянной и выражалась в виде 
скачкообразных подъемов фагоцитоза, иногда же глу- 
бокого торможения; условнорефлекторные изменения фа- 
гоцитоза были часто большими, чем безусловнорефлек- 
торные. У тех же собак, у которых было выражено глу- 
бокое торможение, фагоцитоз при болевом раздражении 
резко усиливался (на 150—300%). 

Во всех цитированных нами работах применялись 
кратковременные или непродолжительные болевые раз- 
дражения. Нам представлялось интересным выяснить 
влияние на фагоцитоз длительных (хронических) боле- 
вых раздражений. Исследование этого вопроса было по- 
ручено нами А. С. Супруненко. Исследования проводи- 
лись на собаках, у которых после ряда контрольных 
опытов создавался оперативным путем очаг длительного 
болевого раздражения, по способу, разработанному в 
нашей лаборатории и описанному В. В. Кравцовым 
(1956). Уже через несколько дней после операции А. С. 
Супруненко (1957) смогла отметить усиление фагоцито- 
за в крови собак: увеличивалось количество фагоцити- 
ровавших лейкоцитов и их активность. Усиление фаго- 
цитоза отмечалось, со значительными колебаниями, в 
течение нескольких недель. Так, у одной собаки до опе- 
рации количество фагоцитировавших лейкоцитов равня- 
лось в среднем для всего контрольного периода 39%/, а 
количество поглощенных ими микробных тел достигало 
в среднем 287. После создания очага длительного боле- 
вого раздражения в течение первых двух месяцев коли- 
чество активных лейкоцитов увеличилось в среднем до 
52%, а количество фагоцитированных микробных тел 
поднялось в среднем до 425. У другой собаки отношения 
до операции были соответственно 39/265, а после опера- 
ции — 53/324. Данные А. С. Супруненко являются пред- 

варительными и нуждаются в дальнейшем эксперимен- 
тальном анализе, но уже сейчас можно сказать, что дли- 
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тельные болевые раздражения не остаются без влияния 
на фагоцитоз. 

В связи с данными А. С. Супруненко интересно отме- 
тить, что наша сотрудница Г. Н. Приживойт (1956) на- 
блюдала усиление фагоцитоза у больных с односторон- 
ними плечевыми плекситами и воспалением седалищно- 
го нерва — заболеваниями, протекавшими с болевым 
синдромом, — на стороне болезненности, вследствие че- 
го создавалась асимметрия как количества, так и актив- 
ности фагоцитов. 

Как мы видим из приведенных данных, авторы, как 
правило, наблюдали при слабых и непродолжительных 
болевых раздражениях усиление фагоцитоза, а при силь- 
ных и продолжительных раздражениях — ослабление 
его; хроническое несильное раздражение также повыша- 
ло защитную реакцию организма — фагоцитоз. В неко- 
торых исследованиях сила наносимого раздражения не 
указывалась; вероятно, и в них имели место указанные 
соотношения. 

Изменения фагоцитарных свойств ретикуло-эндотели- 
альной системы. Изучению влияния болевых раздраже- 
ний на фагоцитарную способность ретикуло-эндотели- 
альной системы посвящено немного работ. 

С. Ш. Саканян (1951, 1952, 1953а, 19536) вводил в 
бедренную вену собак краску конго-рот и определял 
колориметрически процентное содержание ее в крови 
через 4 минуты и 1 час. Первые исследования показали 
(1951, 1952), что кратковременные раздражения кожи 
животного переменным (городским) электрическим то- 
ком угнетают фагоцитарную способность ретикуло-эндо- 
телия. Позднее автор обнаружил (1953а), что угнетаю- 
щим действием обладают сильные болевые раздраже- 
ния, в то время как слабые умеренно стимулируют фаго- 
цитарную способность ретикуло-эндотелиальной систе- 
мы. На фагоцитарную способность ретикуло-эндотелия 
угнетающе действовало и переливание крови, взятой от 
собаки, подвергавшейся сильному болевому раздраже- 
нию; кровь интактной собаки такого действия не оказы- 

вала (19536). Последние опыты свидетельствовали о 
том, что при болевом раздражении в крови появляются 
вещества, гуморальным путем угнетающие фагоцитоз. 

В работе Д. Г. Пельца (1954) было показано, что 
сильные раздражения кожи кроликов и собак электри- 
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ческим током снижали адсорбирующую способность кль. 
ток ретикуло-эндотелия (печени и селезенки). 

М. М. Рейдлеру (19586) в опытах на морских свин. 
ках удалось выяснить, что сильные (расстояние между 
катушками 0 см) кратковременные (15 секунд) раздра- 
жения приводили к изменению поглотительной способ- 
ности ретикуло-эндотелиальной системы по отношению 
к конго-рот, то угнетая, то усиливая ее. При нанесении 
слабых (р. к. — 100 см) болевых раздражений адсорб- 
ция конго-рот происходила сравнительно быстро, но за- 
тем начинался обратный выход краски из ретикуло-эн- 
дотелиальной системы в кровь. У децеребеллированных 
животных болевые раздражения влияли на поглотитель- 
ную способность ретикуло-эндотелия примерно также. 

Изменения  гуморальных реакций иммунитета. 
С. Д. Балаховский и Р. Массиг (1933) иммунизирова- 
ли в течение некоторого времени (4—5 раз с промежут- 
ками в 3—4 дня) собаку эритроцитами кошки и после 
того как сыворотка крови первого животного приобре- 
тала способность гемолизировать кровь второго, силь- 
ным электрическим током раздражали у собаки перед- 
нюю лапу. При этом было отмечено, что наблюдавшиеся 

о раздражения «физиологические колебания» гемолизи- 
рующей способности сыворотки обычно заметно увеличи- 
вались и только в единичных случаях уменьша- 
лись. Одновременно авторы исследовали содержание 
е и нашли, что оно изменялось 
иногда же обратно изменениям с0- 


раздражениях антител в 
ая (Е. О. Татаринов, 1949). 


ервной системы. 

Подробное исследование влияния болевых раздра- 
жений на гуморальные реакции иммунитета было пред- 
принято А. Н. Гордиенко (1949, 1954). Автор иммунизи- 
ровал кроликов культурой брюшного тифа и части из них 
(12 из 17) наносил болевые раздражения. При этом в 
первой серии опытов болевое раздражение наносилось 
(в первый раз) перед введением культуры, а во второй 
серий — после введения. Иммунизация производилась 
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однократным введением культуры под кожу в количе- 
стве | мл (1 млрд. микробных тел). Болевое раздраже- 
ние наносилось ежедневно, начиная. с указанного вре- 
мени, в течение 1—2 минут; источник раздражения — 
индукционный ток (расстояние между катушками 0 см). 
Часть кроликов болевому раздражению не подверга- 
лась и служила контролем. На 7-й день после введения 
культуры у всех кроликов брали кровь и в сыворотке ее 
определяли титр агглютининов. В контрольных опытах 
средний титр у кроликов был равен 1:5400, колеблясь 
между 4000 и 6500. У кроликов же, подвергавшихся 60- 
левым раздражениям, титр антител оказался несколько 
выше, составляя в первой серии опытов в среднем 
1:6910, во второй серии — 1:6830. 

Опыты А. Н. Гордиенко показали, таким образом, 
что болевые раздражения стимулируют выработку ан- 
тител. Автор объяснял это тем, что при возбуждении 
центральной нервной системы болевыми раздражениями 
происходит возбуждение и вегетативной нервной систе- 
мы, в результате чего усиливается выделение в кровь 
биологически активных веществ — адреналина, ацетил- 
холина, гормонов гипофиза, играющих значительную 
роль в процессах иммунитета. 

Г. Х. Гильманова (1957) изучала влияние болевого 
раздражения на содержание антигиалуронидазы в кро- 
ви кроликов, предварительно иммунизированных живой 
культурой гиалуронидазоактивного штамма гемолити- 
ческого стрептококка группы А, типа 4. Для иммуниза- 
ции применялась суточная культура данного микроба на 
мартеновском бульоне. Содержание антигиалуронидазы 
определялось по реакции предотвращения образования 
муцинового сгустка. Чтобы выяснить влияние болевого 
раздражения на содержание антигиалуронидазы, у кро- 
ликов под наркозом вырезалось 1,5 см седалищного нер- 
ва и вводилась капля кротонового масла в центральный 
конец культи нерва одной группе животных, а другой 
группе — в периферический конец. Опыты показали, что 
болевое раздражение не оказывало в течение 24 часов 
влияния на титр антигиалуронидазы. По мнению 
Г. Х. Гильмановой, отсутствие влияния болевого раз- 
дражения объяснялось тем, что выработка антител — 
процесс, связанный с глубокими изменениями обмена 
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веществ, и его нельзя вызвать быстро протекающих 
рефлекторным воздействием. 

По данным Д. Г. Пельца (1954, 1958, 1959), выработ. 
ка агглютининов под влиянием повторных слабых боле- 
вых раздражений вначале усиливалась, а позднее Угне. 
талась. 

Исследуя влияние сильных кратковременных боле. 
вых раздражений на выработку антител и фагоцитоз у 
кроликов с предварительно удаленной щитовидной же- 
лезой, М. М. Рейдлер (19586) нашел, что болевые раз- 
дражения вызывали у таких животных большее сниже- 
ние титра антител (иммунизация вакциной паратифа 
«В» Шотмюллера), чем у интактных животных. 

Еще в конце прошлого века Е. С. Лондон (1896, 
1897) провел серию опытов на кроликах, изучая у них 
бактерицидные свойства крови при продолжительном 
(1'/.—2 часа) раздражении центральных концов седа- 
лищных нервов. Было установлено, что под влиянием 
болевых раздражений кровь подопытных животных 
полностью или в большей степени утрачивала свои бак- 
терицидные свойства в отношении палочки сибирской 
язвы. По мнению автора, это обусловливалось исчезно- 
вением из крови каких-то, еще не выясненных, веществ. 
По-видимому, сильное и продолжительное болевое раз- 
дражение приводило к угнетению защитных свойств 
крови. 

Как видно из описания опытов, болевые раздра- 
жения были шокогенными. Быть может, кратковремен- 
ные и слабые болевые раздражения оказывали бы иное 
действие, но такие опыты автором не ставились, как не 
ставились они кем-либо другим. 

связи с рассмотренным в этом разделе влиянием 
болевых раздражений на иммунитет, следует остано- 
виться на интересном исследовании П.Ю. Бейлина 
(1959). Автор инфицировал белых мышей бреславль- 
ской палочкой и одну группу животных подвергал про- 
должительному раздражению индукционным током уме- 
ренной силы, не вызывавшему значительных изменений 
дыхания и кровяного давления, а другую не раздражал. 
Гибель инфицированных животных, подвергавшихся 
продолжительному раздражению, ускорялась примерно 
на 17—229/о, что соответствовало повышению дозы мик- 
робных тел с 50 млн. до 200 млн. 
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В опытах на кроликах, которым наносились кожные 
анки и в них вводилось токсически действовавшее ве- 
ть щество (автор не указал — какое), продолжительное 
У болевое раздражение индукционным током (расстояние 

между катушками 18—20 см) приводило к ускорению 
бод, вдвое гибели животных. 
1 Поскольку наличие болевого синдрома у людей мо- 
И жет явиться фактором, значительно осложняющим тече- 
раз, ние инфекционного или токсического процесса, крайне 
НИЖь, желательно исследование условий, при которых болевые 
ата раздражения разной интенсивности и длительности мо- 

гут оказывать угнетающее (а, быть может, иногда и сти- 
(18% мулирующее) влияние на иммунологические процессы в 

организме и течение различных заболеваний. 
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ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ 


Влияние болевых раздражений на сердечно-сосуди- 
стую систему изучено наиболее полно, потому, вероятно, 


сти этой системы, в особенности сердца, при раздраже- 
НИЯХ, вызывавших ощущение боли, и направили в сто- 
рону изучения этих изменений свои исследовательские 


Мы рассмотрим последовательно ряд относящихся 

сюда вопросов. 
зменения деятельности сердца у людей при боле- 

вом синдроме. В обыденной человеческой речи, а тем 
более в поэтическом языке мы часто встречаем выраже- 
ния, в которых упоминается о сердце, находящемся в 
самых разнообразных состояниях. То оно «прыгает от 
радости», то «колотится от страха», то «сжимается от 
жалости» и т. д. Что это значит? Почему различные че- 
ловеческие ощущения принято относить к сердцу? Ответ 
на этот вопрос мы находим в лекциях И. П. авлова, 
прочитанных в Военно-медицинской академии в 1912/13 
академическом году. : 

И. П. Павлов говорил, что у наших зоологических 
предков и отдаленных прародителей каждое чувствова- 
ние обязательно выражалось деятельностью скелетной 
мускулатуры, каждое из них различно отражалось на 
сердце, каждому должна была соответствовать особая 
деятельность сердца. Ввиду того что в отдаленные вре- 
мева чувствования выражались непосредственно дея- 
тельностью мышц, установилось точное ие 
между чувствованиями и деятельностью сердца. рее 
в настоящее время мышцы не имеют уже того ое 
для выражения человеческих чувств, как в р 25 чув- 
щие времена, но нервная связь осталась, и ое 
ствования так же, как и чувствования наших 
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ских предков, непосредственно связаны с сердечной дея- 
тельностью. Осведомление же центральной нервной си: 
стемы о состоянии сердца осуществляется через соответ- 
ствующие центростремительные нервы. 

Уже давно было подмечено, что деятельность сердца 
у человека изменяется при болевых раздражениях, как 
наносимых извне, так и возникающих во внутренних его 
органах. Еще в начале прошлого века Ренолдэн (1814) 
отметил, что при боли «кровообращение ускоряется и 
становится торопливым», а Биша (В1спа{) рекомендовал 
пользоваться счетом пульса для того, чтобы установить, 
не симулируется ли боль (У!соигоих, 1861). 

Изменения деятельности сердца под влиянием боле- 
вых раздражений могут быть различными в зависимости 
от ряда условий, в частности от интенсивности самого 
раздражения и реактивности организма. 

Так, Ремак (Кетак, 1865) наблюдал у больной с 
сильными болями вследствие воспаления нижней челю- 
сти аритмию сердечной деятельности. У другой больной 
с болями вследствие вывиха нижней челюсти отмеча- 
лось резкое учащение сердечного ритма (до 140—160 
ударов .в минуту). 

Шиф (Зе, 1866) нашел, что сердечную деятель- 
ность стимулируют у людей только слабые болевые 
раздражения, сильные же ее угнетают. Впоследствии 
это было подтверждено и другими исследователями. 

В опытах С. С. Истаманова (1885а, 18856) сильное 
болевое раздражение вызывало у людей замедление 
сердечной деятельности, правда, небольшое. Такое же 
замедление наблюдалось и при условноболевом раздра- 
жении — при подготовке к раздражению или при пре- 
дупреждении испытуемого о нем. 

По данным Ауло (Ашо, 1909а, 19096,), сильная боль 
вызывала у человека ускорение сердечной деятельности, 
а слабая — различный эффект: то ускорение, то замед- 
ление; какой-либо закономерности изменений автор не 
уловил. 

Давление на болезненные точки у лиц, страдавших 
различными заболеваниями периферических нервов, 
приводило, по данным ряда авторов, к изменению рит- 
ма сердечной деятельности. 

Так, Манкопф (МаппКор!, 1885) и Румпф (Китр!, 
1890, 1907) нашли, что при несильном давлении на бо- 
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лезненную точку у лиц, страдавших невралгией и трав. 
матическим неврозом, наблюдалось обычно Учащение 
сердечного ритма. 


Факт этот был подтвержден и использован В. М. Бех. 
теревым (1895а, 1899) для дифференцирова 
ной боли от притворной. 

Об учащении сердечной деятельности при давлении 
на одну из точек Валле у больных радикулитами и плек. 
ситами говорила позднее Т. А. Зверева (1948). 

ри нарушении чувствительности кожи У людей 
раздражение анальгетического участка не вызывало, по 
данным Куршмана (Сигзсвтапп, 1907, 1908, 1926), изме- 
нений сердечной деятельности. 

То же наблюдал и Г. Гирш (1899), наносивший бо- 
левые раздражения индукционным током на кожу раз- 
личным душевнобольным; в тех случаях, когда больные 


не чувствовали боли, деятельность сердца у них не из- 
менялась. 


Здесь уместно отметить 
‘душевноб 
ранее пр 
1883) об 
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‚ что сердечная деятельность 
ольных при болевых раздражениях была еще 
едметом исследований. Так, Л. Ф. Рагозин (1882, 
наружил у «слабоумных» и эпилептиков (в фа- 
зе омрачения сознания после приступа), а также у ме- 
ланхоликов в состоянии глубокой депрессии почти пол- 
ное отсутствие изменений пульса при болевом раздра- 
жении кожи, в то время как У маниакальных больных 
реакция была очень сильной. Характер реакции зависел, 
льно. от функционального состояния высших 
центральной нервной системы. 
анные, таким образом, являлись убедительным 
свидетельством того, что характер изменений сердечной 
деятельности при болевых раздражениях зависит не 
только от силы наносимого раздражения, но и от функци- 
онального состояния организма, его нервной системы. 
начение исходного функционального состояния в реак- 
ции сердца человека на болевые раздражения исследо- 
вал Аггаццотти (АррагхоН1, 1921). Он наблюдал, что сра- 
зу после болевого раздражения сердечная оижинность 
на очень короткие сроки учащалась; затем наступало 
замедление деятельности сердца на несколько более 
продолжительное время, после чего сердечный р 
снова учащался. Интенсивность хронотропной ав 
зависела от исходной скорости сердцебиений в момент 
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начала болевого раздражения. Чем более частым оказы- 
вался ритм сердечной деятельности, тем сильнее было 
замедление его во втором периоде и слабое ускорение- 
в третьем периоде. 

Об однофазном учащении сердечного ритма при раз- 
дражении кожи людей уколом говорили Бине и Куртье 
(Вулеё её СоигНег, 1897) и Эггер (Еврег, 1899) — при 
раздражении кожи фарадическим током. 

Анализируя изменения сердечной деятельности у лю- 
дей при нанесении им болевых раздражений, И. К. Зю- 
зин (1940) нашел, что характер реакции зависит от со- 
стояния тонуса симпатической нервной системы; у лиц 
с преобладанием тонуса симпатического отдела раз- 
дражение сопровождалось учащением пульса, а у лицс 
преобладанием тонуса парасимпатического отдела — 
замедлением пульса. 

Уже изложенное выше убедительно свидетельствует 
о том, что механизм регуляции сердечной деятельности 
при болевых раздражениях у человека достаточно сло- 
жен. В этой регуляции принимает участие прежде всего 
нервная система. Участие гуморального (гормонально- 
го) механизма не обнаруживалось в исследованиях, 
проведенных на человеке; этот механизм должен был 
быть выяснен в экспериментальных исследованиях на 
животных. Наличие изменений сердечной деятельности 
у людей при болевых раздражениях говорит о тесной 
связи между чувствованиями и деятельностью сердца, 
что подчеркивалось И. П. Павловым в его лекциях, ци- 
тированных выше. 

Изменения деятельности сердца у животных в экспе- 
рименте. Способность сердца реагировать на болевые 
раздражения настолько велика, что его деятельность из- 
меняется даже при таких незначительных раздражениях, 
которые не вызывают у животных никаких иных реак- 
ций, свидетельствующих о наличии боли (Бернар, 1866). 

Большинство исследователей, наносивших животным, 
видимо, не очень сильные раздражения, находило, как 
правило, усиление и учащение деятельности сердца. Та- 
кие результаты в разнообразных условиях опытов по- 
лучили, в частности, Асп (Азр, 1867), Диттмар (РИ таг, 
1871), Рой и Адами (Воу а. Адать, 1883), Якоб (Тасоь, 
1893), Гроссман (Сгоззтап, 1897), Хент (Нипф, 1899а, 
18996) при раздражении чувствительных нервов задней 
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конечности у кроликов и собак, А. П. Волкен 


штей 
(1876а, 18766) — при раздражении кожи  КРолико, 
электрическим током и А. П. Прессман (1935) — при 


травматизации обнаженных веточек чувствительного 
нерва бедра у собак. 


Однако учащение сердечной деятельности при боле. 
вых раздражениях отмечалось не всеми исследователя. 
ми. При сильных болевых раздражениях авторами от- 
мечалось большей частью замедление деятельности 
сердца и даже остановка его. На это указывали, в част- 
ности, Мажанди (Марепа:е, 1830), Бернар (1857, 1858, 
1866), Франсуа-Франк (Ргапсо!з-Егапк, 1876а, 18766), 
Ришеё (1884). При значительной силе раздражения и 
при большой реактивности организма остановка сердца 
может, по данным Бернара (1866), оказаться необрати- 
мой и привести к смерти. 

Между прочим, Бернар, утверждая это, ссылался на 
опыты Шосса, который наблюдал, что голодавшая не- 
сколько дней горлица падает и сразу же умирает, ‘если 
°е ущипнуть за лапку. Видимо, у сильно ослабленного 
животного реактивность оказывалась настолько  повы- 
шенной, что было достаточно несильного болевого раз- 
дражения, чтобы остановить сердце и вызвать смерть. 

Вигуру (У!еоигоих, 1861а, 18616) обратил внимание 
на случаи внезапной остановки сердца у людей во вре- 
мя хирургических операций, если последние были очень 
болезненными, а сознание не было полностью выключе- 
но наркотизацией. Анализируя эти случаи, автор поста- 
вил ряд специальных опытов на собаках и кроликах и 
нашел, что при раздражении чувствительных нервов 
(седалищного, тройничного и др.) сердечная деятель- 
ность усиливалась, при очень глубоком наркозе усиле- 
ния не наблюдалось. При неглубоком эфирном наркозе 
болевое раздражение вызывало у кроликов кратковре- 
менную остановку сердца с последующим учащением 
ритма его деятельности. Следовательно, характер реак- 
ции зависел от того, насколько глубоко „выключались 
наркотизацией высшие отделы центральной нервной си- 
стемы: при полном их выключении болевые раздраже- 
ния не сказывались на деятельности сердца, при непол- 
ном — усиливали его деятельность, при явно слабом 
наркозе (наблюдение на людях) отмечалась остановка 


сердца. 
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Таким образом, опыты Вигуру показали, что не 
очень сильные раздражения или, вернее, раздражения, 
воспринимаемые как несильные, оказывали возбуждаю- 
щее, динамогенное действие на сердце, а сильные — 
угнетающее. Иными словами, наблюдалась та же зако- 
номерность, о которой мы уже говорили выше. 

Стимулирующее сердечную деятельность влияние 
слабых болевых раздражений и тормозящее — сильных 
раздражений было, помимо Вигуру, отмечено многими 
авторами на разнообразных экспериментальных объек- 
тах: лягушках [Науман (Маитапп, 1872); Рёриг 
(оне, 1873а)], курах [Мантегацца (Мащератла, 
1866)], кроликах, кошках, собаках [Мантегацца, 1866; 
Н. П. Симановский, 1880, 1881; Доброклонский, 1886; 
Мак Уильям (Мас \МИШат, 1893)]. 

Экспериментировавший на животных, наркотизиро- 
ванных хлороформом или хлоралгидратом, Мак Уильям 
нашел, что при усилении наркоза, т. е. при понижении 
чувствительности, сильное болевое раздражение вызы- 
вало учащение сердечного ритма, влияя, следовательно, 
как обычно влияло слабое раздражение. Опыты Мак 
Уильяма показали, таким образом, что расхождения 
результатов опытов разных авторов могли быть обус- 
ловлены различной степенью наркотизации подопытных 
Животных. 

Значительный интерес представляют исследования 
Н. П. Симановского (1880, 1881, 1882, 1883), который в 
отличие от всех других авторов производил наряду с 
кратковременными также и длительные раздражения 
чувствительных нервов у собак, кошек и кроликов. Ви- 
ды раздражений варьировали, раздражали механиче- 
ски или индукционным током центральные концы сре- 
длинного. локтевого и седалищного нервов, эти же нервы, 
но неперерезанные; в те же нервы вшивалась ниточка, 
смоченная раствором серной кислоты. Как и дру- 
гие исслелователи, автор отметил усиление сердечной 
деятельности при слабых и ослабление — при сильных 
болевых раздражениях: при длительных раздражениях 
(опыты с вшитой ниточкой) наблюдалось вначале воз- 
бужление регуляторных аппаратов сердиа, затем их 
угнетение и. наконец, полное ослабление сердечной дея- 
тельности. В тех случаях, где регуляторные механизмы 
сердца быстро ослаблялись и переставали регулировать 
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его деятельность, наступали изменения питания с 





ной мышцы; в тех же случаях, когда эти механизм 
были сильны и устойчивы, питание сердечной МЫШЦЫ 
не нарушалось или было нарушено незначительно, На. 
рушения питания сердца констатировались микроскопи- 
чески: под эндокардом, в клапанах и в толще МЫШЦ 0б- 
наруживались кровоизлияния. 

Н. П. Симановским были поставлены специальные 
опыты с раздражением электрическим током слизистой 
оболочки желудка или желчного пузыря. Животные при 
таких раздражениях не визжали и не кричали, как в 
опытах с раздражением нервов, а глухо стонали и быст- 
ро впадали в состояние оцепенения. В сердечной мышце 
И в этих случаях констатировались явления переро- 
ждения. 

Опыты Н. П. Симановского представляются нам 
очень важными, так как они выдвигают вопрос о роли 
длительных болевых раздражений в явлениях стойкого 
нарушения деятельности сердца. Дальнейшие и более 


детальные исследования этого вопроса являются насуш- 
ной задачей. 


Исследователей уже давно интересовал более под- 
робный анализ нервных механизмов, регулирующих де- 
ятельность сердца при болевых раздражениях. 

`Раздражая у кураризированных животных седалищ- 
ные, плечевые и другие чувствительные нервы электри- 
ческим током и механически; Бецольд (Вего!4, 1863) 
наблюдал учащение пульса. "Однако после перерезки 
спинного мозга под продолговатым болевые раздраже- 
ния не изменяли сердечного ритма. 

В опытах Петцетакиса (Рее{аК!з, 1917), напротив, 
после перерезки спинного мозга под продолговатым или 
на уровне УП- шейного позвонка одновременное раз- 
дражение обоих седалищных нервов приводило к уча- 
щению сердцебиений. Следовательно, рефлекторное из- 
менение деятельности сердца осуществлялось, вопрекн 
данным Бецольда, и после отделения спинного мозга 

ежащих центров. 
р: Е чувствительных нервов У Меоя- 
зированных кроликов Ловен (Гоуёп, 1867) наряду с 
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вышением давления крови наблюдал замедление сер- 
дечного ритма. Оно обусловливалось, по мнению авто- 
ра, рефлекторным усилением деятельности блуждающих 
нервов; после их перерезки замедление или отсутствова- 
ло, или было незначительным. 

Действительно, после перерезки блуждающих нер- 
вов у кошек и кроликов сильное болевое раздражениев 
опытах Мак Уильяма (1893) вызывало учащение сер- 
дечной деятельности. Автор заключил, что замедление 
сердечной деятельности, характерное для действия силь- 
ных ‘болевых раздражений, обусловливалось влиянием 
блуждающих нервов. 

Так же, как перерезка этих нервов, влиял и глубо- 
кий наркоз, создававший, по мнению Франсуа-Франка 
(1876ба, 18766), невозбудимость блуждающих нервов. 

Отметив двоякую реакцию со стороны сердца (уско- 
рение или остановку) на болевые раздражения, Мора 
(Могаф, 1894) считал, что это обусловлено действием на 
разные нервные центры. 

Изменения электрокардиограммы при болевых разд- 
ражениях у людей и животных. В последние голы был 
предпринят анализ изменений сердечной деятельности 
при болевых раздражениях с помощью электрокардио- 
графии. 

Так, А. Я. Плещицер (1942) записывал электрокар- 
диограмму у хирургических больных перед началом 
анестезии, на операционном столе спустя 10 минут пос- 
ле подкожного введения | мл 20% раствора пантопона ни 
в отдельные моменты хирургического вмешательства 
(разрез кожи, лапаротомия и т. д.) Если обезболивание 
было эффективным, изменений электрокардиограммы 
не отмечалось; если же оно было неполным, наблюда- 
лось изменение высоты зубцов Р и Г, их формы, увели- 
чение или укорочение интервалов Р-@ и 5—Т, а так- 
же комплекса ОК$. 

М. Н. Тумановский и Л. А. Чакина (1949), производя 
электрокардиографию у различных больных с болями в 
области сердца (инфаркт миокарда, кардиоспазм 
и др.), нашли, что во время приступов болей электро- 
кардиограмма слегка меняется: все зубцы уменьшают- 
ся, Р-О, 9В$ и $—Т удлиняются, зубец Т (при нфарк- 
тах миокарда) становится отрицательным. Снятие 
болей с помощью ‘некоторых лекарственных веществ 
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приводило к нормализации  электрокардиограмиь 

Производя электрокардиографию у лошадей, которых 
наносились болевые раздражения (уколы иглой, кастра. 
ция без обезболивания), Ф. Я. Беренштейн, К. Г. Голен. 
ский, А. П. Герветовский и А. И. Глушко (1954) нашаи, 
что сердечная деятельность нарушалась: на электрокар. 
диограмме это проявлялось увеличением зубцов РиТи 
деформацией комплекса ОЮ$ (уменьшение, притупле- 
ние и расщепление зубца А). 

При раздражении кожи собаки ритмическими удара- 
ми индукционного тока в течение 30 секунд Е. П. Топ: 
чиева (1955) отметила глубокие функциональные изме- 
нения в сердце (укорочение А—Ю и Р—О и увеличение 
зубцов Ри Т). То же отмечалось и при условнорефлек- 
торном раздражении (треск индуктория). Наличие ус- 
ловнорефлекторных изменений зубцов Р и Т говорит, по 
мнению автора, об участии коры мозга в регуляции тро- 
фических процессов в сердечной мышце. 

Значительный — интерес представляют работы 
Е. Т. Зленко (1955а, 19556). Е. Т. Зленко вырабатывала 
условные пищевые рефлексы на раздражения (болевые) 
кожи электрическим током у собак и постепенно, в про’ 
цессе выработки, повышая интенсивность раздражения, 
отмечала изменения электрокардиограммы: укорочение 
сердечного периода, превращение зубца Т (при сильных 
раздражениях) из отрицательного в положительный. 
При образовании (закреплении) условного пищевого 
рефлекса на раздражение кожи электрическим током 
типичное для болевых раздражений изменение сердеч- 
ной деятельности (и электрокардиограммы) сглажива- 
лось. Таким образом, переключение в эксперименталь- 
ных условиях оборонительной реакции на пищевую и3з- 
менило обычную реакцию со стороны сердца на боле- 
вое раздражение. Уместно заметить, что возможность 
такого переключения была подмечена работавшей в ла- 
боратории И. П. Павлова М. Н. Ерофеевой (1912а, 
19126, 1921). 

Вырабатывая условные пищевые рефлексы у собак 
на болевое раздражение, т. е. переключая реакцию жи- 
вотного с оборонительной на пищевую, М. Н. Ерофеева 
отметила, что характерное для боли изменение сердеч- 
ной деятельности при этом переставало проявляться. 
Если подойти к этому факту с психологической точки 
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зрения, надо будет признать, что собака перестала «чув- 
ствовать боль». 

Возвращаясь к вопросу об изменениях электрокардио- 
граммы при болевых раздражениях, следует упомянуть 
работу А. И. Ильиной и С. И. Теплова (1957, 1958). 

У кураризированных кошек авторы раздражали ин- 
дукционным током седалищный нерв и регистрировали 
кровяное давление и электрокардиограмму. На фоне 
первой фазы повышения давления (кратковременное по- 
выщение, вызванное адреналином) наблюдали кратко- 
временные изменения электрокардиограммы, характер- 
ные для возбуждения симпатической нервной системы. 
В начале второй фазы электрокардиограмма изменя- 
лась так, как это бывает при развитии тяжелой гипок- 
сии миокарда; максимум изменений электрокардиограм- 
мы во вторую фазу достигался через 4—5 часов после 
начала этой фазы. Вторую фазу авторы объясняли уве- 
личением секреции вазопрессина гипофизом. Повыше- 
ния давления и изменений электрокардиограммы небы- 
ло у животных с предварительно денервированными 
обоими надпочечниками. У животных с перерезанной 
ножкой гипофиза наблюдалась только первая фаза из- 
менений электрокардиограммы и кровяного давления. 
Подробный анализ двух фаз сосудистых реакций при 60- 
левых раздражениях дан подробно в работе А. И. Ильи- 
ной и А. В. Тонких (19576). 

Является несомненным, что болевые раздражения 
сказываются на электрокардиограмме и изменения пос- 
ледней могут служить тестом для констатации сдвигов в 
сердечно-сосудистой системе при нанесении животным бо- 
левых раздражений или при ‘болевом синдроме у людей. 

Изменения кровяного давления у животных в экспе- 
рименте. Как известно, давление в кровеносной системе 
создается вследствие того, что сердце, выбрасывая 
кровь, преодолевает сопротивление, обусловленное преж- 
де всего большей или меньшей шириной кровеносных со- 
судов, зависящей от влияния сосудодвигательных нер- 
вов. Отсюда следует, что величина давления определяет- 
ся прежде всего интенсивностью сердечной деятельно- 
сти и состоянием сосудистого тонуса. 

Как мы уже видели выше, при болевых раздраже- 
ниях деятельность сердца заметно меняется, и уже это 
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одно, если бы сопротивление кровотоку оставалось по. 
стоянным, должно было привести к изменению величи. 
ны кровяного давления. Но так как при болевом раз. 
дражении имеют место и сосудодвигательные ‘реакции, в 
свою очередь влияющие на давление крови, то послед. 
нее может значительно изменяться, что и было показано 
100 лет назад Бецольдом (1863). 

Экспериментируя на кураризированных животных с 
перерезанными на шее блуждающими и симпатическими 
нервами, Бецольд показал, что при раздражении седа- 
лищного, большеберцового и кожных нервов, а также 
плечевого сплетения, кровяное давление значительно по- 
вышалось. 

Позднее то же было обнаружено при раздражении 
чувствительных нервов и другими исследователями, в 
частности, Гейденгайном (Не!еппаш, 1870) в опытах 
на собаках, Ригелем (К1ебе|, 1871) — на лягушках и 
собаках, Диттмаром (1871) и Кноллем (Кпой, 1872) — 
на кроликах, Б. Хростовским (1880) — на кошках. 

Бецольд обнаружил также, что повышения давления 
при раздражении чувствительных нервов конечностей не 
происходит, если продолговатый мозг отделен разрезом 
от вышележащих нервных центров. Повышения не 
происходит и после высокой перерезки спинного 
мозга. 

Однако Диттмар (1871) и В. Я. Данилевский (1875) 
наблюдали повышение давления у кураризированных 
животных (кроликов и собак) и после отделения продол- 
говатого мозга от вышележащих отделов, а Бошфонтэн 

(Восп@ощаше, 1876) — после отделения слинного моз- 
га от продолговатого. 

По мнению Бецольда (1863), повышение давления 
крови при болевом раздражении обусловливается не из- 


менениями сосудистого тонуса, а учащением сердечных 
сокращений. 

Повторив опыты Бецольда, Ловен (1867) при раздра- 
жении чувствительных нервов у животных с интактны- 
ми блуждающими нервами наблюдал одновременно и 
повышение давления, и замедление сердечной деятель- 
ности. Отсюда Ловен заключил, что сосудодвигательный 
эффект независим от сердечного и повышение кровяного 
давления при болевом раздражении является результа- 
том сосудодвигательного рефлекса. 
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Повышение давления крови при раздражении седа- 
лищного нерва у кроликов было подробно проанализи- 
ровано Ф. В. Овсянниковым (1871). Он показал, что 
кровяное давление при болевом раздражении повыша- 
лось и в том случае, когда продолговатый мозг был от- 
делен от высших отделов головного мозга. Отрицатель- 
ные результаты Бецольда авгор объяснял методически- 
ми особенностями его опытов, а именно субдуральным 
кровотечением во время операции. Вместе с тем 
Ф. В. Овсянников не получал повышения давления пос- 
ле отделения спинного мозга от продолговатого. Своими 
опытами Ф. В. Овсянников убедительно показал, что 
центр сосудодвигательного рефлекса, приводящего к 
повышению кровяного давления при болевом раздраже- 
нии, находится в продолговатом мозгу. 

Касаясь возможных причин расхождения результа- 
гов опытов различных авторов, производивших перерез- 
ку спинного мозга, а затем раздражавших чувствитель 
ные нервы, М. Г. Дурмишьян (1955) указал на постанов- 
ку опытов в различные сроки после перерезки мозга, на 
действие наркоза и кураре, на видовые, а быть может, 
индивидуальные особенности подопытных животных. 

Утверждение ряда авторов, что у интактных животных 
под влиянием болевого раздражения давление крови 
всегда повышается, вызвало возражения со стороны 
И. Ф. Циона (1874). Он полагал, что такое раздражение 
не может только повышать давление крови; по его мне- 
нию, эффект раздражения чувствительных нервов двух- 
фазный: вначале происходит возбуждение всех сосудо- 
двигательных нервов и, следовательно, сужение всех 
мелких сосудов тела и повышение кровяного давления, 
а затем сосуды расширяются и давление падает. Такую 
двухфазность И. Ф. Цион наблюдал, однако, только у 
животных с интактной центральной нервной системой. 
После же удаления больших полушарий или наркотиза- 
ции животного хлоралом или хлороформом болевое 
раздражение приводило к расширению сосудов и к па- 
дению давления без предшествующей стенической реак- 
ции. Таким образом, рефлекторное повышение давления 
при болевых раздражениях осуществляется, по мнению 
И. Ф. Циона, только при фукционировании больших по- 
лушарий головного мозга или, во всяком случае, отде- 
лов, лежащих выше продолговатого мозга. 
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Однако, вопреки указаниям И. Ф. Циона, В. Я. 


а: 
нилевскому (1875) удалось показать, что при болевох 
раздражении давление крови значительно п 


овышалось 
и после отделения продолговатого мозга от вышележа. 
щих отделов мозга; только в этих опытах приходилось 


применять для раздражения электрический т 
Силы. ; 
В связи с этим интересно вспомнить, что еще годом 


раньше Шлезингеру (ЗсШезштрег, 1874) удалось наблю- 
дать повышение кровя 


ок большей 


‚› если предвари- 
тельно перерезался в шейном отделе спи 
впрочем, наблюдалось только тогда, когда животному 


для повышения возбудимости спинного мозга предвари- 
тельно вводили раствор стрихнина. 


Значительный интерес представляют опыты Лачен- 
бергера и Деана (ГафзсВепЬегоег и. Реавпа, 1876). Авто- 
ры раздражали у кураризированных собак, кошек и кро- 
ликов центральные концы перерезанных седалищных 
нервов и наблюдали вначале повышение кровяного дав- 
ления; спустя некоторое время давление постеленно 
снижалось до исходного уровня. Если раздражение 
продолжалось долго (до часа), то давление падало и 
ниже исходного. Этот феномен авторы объясняли су- 
ществованием в чувствительном нерве двух родов во- 
локон, одни из которых связаны с сосудосуживающим, 
а другие — с сосудорасширяющим центром. При про- 
должительном раздражении нерва в первом центре раз- 
вивается утомление, а во втором — не развивается; 


поэтому давление крови после начального подъема по- 
степенно снижается. 


По данным Хента 


тов автор объяснял н 
афферентных нервах. 

П. Н. Веселкин, И. С. Линденбаум, М. Е. Депп и 
Х. Тагибеков (1936), раздражавшие ‘седалищный нерв 
У слегка наркотизированных собак и ненаркотизирован- 


ных кошек и кроликов сильным индукционным током в 
течение длительного времени (с 1—3-минутными интер- 
валами), наблюдали то же, что и Лаченбергер и Деа- 
на, т. е. постепенное снижение давления, и отнесли его 
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за счет понижения физиологического 
двигательного центра. 

При непродолжительном умеренном раздражении 
(расстояние между катушками 7—12 см) седалищного 
нерва или тканей зуба у ненаркотизированных кроли- 
ков и кураризированных собак П. Н. Веселкин (1940) 
смог наблюдать во всех случаях только отчетливое по- 
вышение давления крови. Видимо, в опытах П. Н. Ве- 
селкина и соавторов (1936) раздражение носило шоко- 
генный характер, в то время как в последней работе 
оно было динамогенным. 

Г. Смирнов (1885), экспериментируя на кураризи- 
рованных собаках, в различных вариантах опытов пе- 
ререзал у них в грудном отделе спинной мозг на раз- 
ных уровнях (от 1 до 6-го сегмента) и, раздражая 
центральные концы чувствительных нервов, получал 
неодинаковые эффекты со стороны кровяного давления: 
при раздражении плечевого сплетения — падение дав- 
ления, и при раздражении седалищного нерва — повы- 
шение его. М. Г. Дурмишьян (1937а, 19376, 1955), раз- 
дражая индукционным током нервы передних лап со- 
баки с перерезанным за 4 недели до опыта спинным 
мозгом (на уровне [ грудного позвонка), обнаружил по- 
нижение кровяного давления, в то время как раздра- 
жение нервов задних лап вызывало повышение его. 
После экспериментального анализа полученных фактов 
автор пришел к заключению, что падение давления при 
раздражении передних лап осуществляется не как реф- 
лекс через блуждающие нервы, поскольку перерезка их 
на шее не снимала этого эффекта. Падение давления не 
обусловливалось и рефлекторным влиянием через спи- 
нальные нервы на сосуды передних конечностей и голо- 
вы, так как перерезка всех нервных корешков, обра- 
зующих плечевые сплетения, за исключением одного ко- 
решка, подвергаемого раздражению, также не снимала 
этого эффекта. Автор допустил поэтому, что депрессор- 
ный эффект обусловлен гуморальным фактором, приро- 
да которого автору оставалась не совсем ясной. 

Что же касается прессорного эффекта, получаемого 
при раздражении задних лап, то значительную роль в 
его возникновении играет, видимо, рефлекторное влия- 
ние через чревные нервы на сосуды брюшной полости и 
на надпочечники, которые при этом усиленно выделяют 


5 С. М. Дионесов 


тонуса сосудо- 
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адреналин. Однако этим влиянием, по-видимому, дело 
не ограничивается, так как выключение этого влияния 
не снимает полностью прессорного эффекта. В опытах 
автора раздражение головного конца шеиного симпати. 
ческого нерва приводило к медленному развитию про- 
должительного прессорного эффекта, отсутствовавшего 
после предварительного удаления гипофиза. Это позво- 
лило автору высказать предположение, что прессорный 
эффект; наблюдавшийся в этих условиях опыта, обус- 
ловлен главным образом поступлением в кровь сосудо- 
суживающего гормона гипофиза. 

Рядом авторов в опытах на животных было подмече- 
но, что характер изменений кровяного давления при 60- 
левом раздражении зависит от исходного уровня послед- 
него. 

Так, Портер (Роцег, 1907) и Сольман и Пильчер 
(ЗоШтап а. РИсНег, 1910) в опытах на наркотизирован- 
ных и кураризированных животных (кроликах, кошках, 
собаках) отметили, что при раздражении центрального 
конца седалищного нерва кровяное давление повыша- 
лось, причем степень повышения зависела от исходного 
уровня давления: чем выше было оно, тем относительно 
меньшим было его повышение. Сольман и Пильчер на- 
шли, что при болевом раздражении повышалось и систо- 
лическое, и диастолическое давление. 

При раздражении центрального конца седалищного 
нерва у собаки после предварительного удаления у нее 
одного надпочечника и полной денервации другого 
Г. 90: Ростовцев (1929) наблюдал рефлекторное повы- 
шение давления крови, иногда больше, чем при сохра- 
ненной иннервации надпочечников. Это парадоксальное 
явление автор объяснял тем, что после перерезки нер- 
вов кровяное давление сильно падало, а раздражение, 
произведенное на фоне низкого давления, вызывало 


большее, чем при нормальном уровне давления, суже- 
ние сосудов. 

Очень интересна по нашему мнению, работа 
И. Р. Бахромеева и Л. Н. Соколовой (1938). Опыты ста- 
вились на собаках и кошках, наркотизированных урета- 
ном. Кровяное давление измерялось в сонной артерии. 
При раздражении в течение 30—60 секунд седалищного 
нерва наблюдалось повышение кровяного давления; 
при увеличении (до некоторого предела) силы раздра- 
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жения давление продолжало повышаться; очень силь- 
ные раздражения приводили к шоку и гибели живот- 
ного. | 
-. При: введении ‘в вену животного адреналина (1 млв 
разведении 1:1000) давление повышалось. Если после 
того, как давление возвратилось к исходному уровню, 
наносилось болевое раздражение, давление повышалось 
в большей мере, чем-до введения адреналина. Если же 
болевое раздражение наносилось тогда, когда давление 
после введения адреналина было еще повышенным, на- 
блюдалось его снижение. 

При введении животному пилокарпина (0,5 мл 19/о 
раствора) давление падало; болевое раздражение, на- 
несенное в фазе. происходившего падения, усиливало по- 
следнее. При нанесении же раздражения в фазе -наи- 
большего падения давление повышалось. 

Эти опыты привели авторов к мысли, что болевсе 
раздражение возбуждает и симпатический, и парасимпа- 
тический ‘отделы вегетативной нервной системы, причем 
проявляется эффект, соответствующий функции наибо- 
лее лабильного (в данный момент) отдела. Следователь- 
но, если искусственно (фармакологическим путем) изме- 
нялся тонус одного или другого отдела вегетативной 
нервной системы, а’затем наносилось животному боле- 
вое раздражение, то проявлялся эффект, соответствую- 
щий функции наиболее тонизированного отдела; при 
значительном повышении тонуса болевое раздражение 
вызывало перевозбуждение и угнетение функции этого 
отдела и тогда проявлялся эффект, соответствующий 
функции другого, менее тонизированного в этот момент 
отдела вегетативной нервной системы. 

Опыты П. Н. Андреева и Л. Н. Павловой (1941) по- 
казали, что возбудимость симпатического и парасимпа- 
тического отделов вегетативной нервной системы у раз- 
ных особей одного и того же вида животных может быть 
различной и поэтому болевое раздражение способно вы- 
зывать различные эффекты, что и получалось в опытах 
предыдущих авторов, изменявших фармакологическим 
путем состояние тонуса этих отделов. 

Противоположные изменения кровяного давления у 
кошек и собак при ‘болевом раздражении париетальной 
плевры индукционным током разной силы ‘отметил 
Д. А. Кочерга (1949); слабое раздражение приводило 
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к повышению кровяного давления, а чрезмерно силь. 
ное — к падению давления на 20—25/ по сравнению с 


исходным. 

О том, что ‘болевые раздражения приводят к возбуж- 
дению как прессорного, так и депрессорного механизмов 
регуляции кровяного давления, свидетельствовали опы- 
ты В. В. Фролькиса (1954), проведенные на кроликах. 
При усилении болевых раздражений активность депрес- 
сорных механизмов возрастала. 

На одном условии перехода прессорной реакции в 

депрессорную при болевом раздражении остановились 
Д. Г. Квасов и Т. А. Трофимова (1955). Так, изучая со- 
судистую реакцию у кошек на раздражение седалищно- 
го нерва переменным (10 кол/сек) электрическим током 
(30—40 мА), авторы наблюдали повышение кровяного 
давления в сонной артерии. Умеренное механическое 
раздражение слизистой оболочки желудка воздухом 
(раздувание баллона) способствовало усилению прес- 
сорной реакции. Однако многократное и сильное раз- 
дражение желудка приводило к ослаблению сосудистого 
центра, и болевое раздражение начинало вызывать уже 
не прессорную, а депрессорную реакцию. Следовательно, 
переделка прессорной реакции в депрессорную обуслов- 
ливалась изменением лабильности и устойчивости сосу- 
дистого центра под влиянием интероцептивных ИМ- 
пульсов. р 

Имеются данные о влиянии болевых раздражении на 
кровяное давление при гипотермии. Подвергая собак и 
кошек общему охлаждению (под наркозом), а затем 
раздражая у них индукционным током седалищный нерв 
в течение 5 минут (расстояние между катушками 15— 
13 см), Ю. М. Венков и И. А. Макаренко (1956) не на- 
блюдали повышения кровяного давления, и Только при 
усилении раздражения (расстояние между катушка- 
ми 0 см) могла быть отмечена прессорная реакция. 

С. Ф. Журжиу и А. Жалоба (1956) в опытах на со- 
баках, подвергавшихся гипотермии, наблюдали у части 
животных снижение прессорной реакции по сравнению с 
животными, не подвергавшимися гипотермий; У одной со- 
баки вообще вместо прессорной наблюдалась депрессор- 
ная реакция. Авторы заключили, что при гипотермии 
реактивность вегетативной нервной системы понижа- 


лась. 
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В. В. Фролькис (1961) изучал влияние раздражения 
центральных концов седалищного или большеберцового 
нервов через 7—12 месяцев после их перерезки у кро- 
ликов и вместо обычной у нормальных животных прес- 
сорной реакции наблюдал смешанные прессорно-депрес- 
сорные реакции, рассматривавшиеся автором как ре- 
зультат ослабления степени закрепления определенных 
безусловных рефлексов, длительно не воспроизводив- 
шихся из-за перерезки чувствительных нервов. По мне- 
нию автора, постоянство характера рефлексов на сер- 
дечно-сосудистую систему зависит от степени их закреп- 
ления в онто- и филогенезе. 

А. П. Павуле (1950) представила данные о возмож- 
ности выработки условноболевого изменения кровяного 
давления у собак. Условный рефлекс на стук метронома 
вырабатывался в остром опыте у ненаркотизированных 
собак при подкреплении болевым раздражением (тета- 
низация бедренного нерва). После 11—20-го сочетания 
образовался условный рефлекс — изменение давления 
крови. У части собак была лучше выражена прессорная 
фаза и только у 4 (из 29) животных доминировала деп- 
рессорная фаза. 

Изменения кровяного давления у животных в экспе- 
рименте и у людей при болевом синдроме. Исследования 
изменений кровяного давления у людей под влиянием 
болевых раздражений начались еще в 80-х годах про- 
шлого столетия. На это впервые указали Конге и Лом- 
брозо (Сопецей её Готгозо, 1881). 

С. С. Истаманов (1885а, 18856), раздражая укола- 
ми и щипками кожу человека, наблюдал расширение 
периферических сосудов и падение кровяного дав- 
ления. 

Бине и Васшид (Вшеё её УазсШае, 1897), напротив, 
отмечали повышение давления крови у людей при раз- 
дражении запястья с помощью специального альгези- 
метра, причем в ряде случаев сердечная деятельность 
не изменялась. Это позволило авторам заключить, что 
давление при болевом раздражении изменялось неза- 
висимо от изменений работы сердца. 

Изучая влияние болевых раздражений при зубовра- 
чевании на кровяное давление, Мартини и Граф (Маг- 
Ни: и. СгаБ 1926) нашли, что у «нормальных» субъек- 
тов давление повышалось тем значительнее, чем сильнее 
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была боль и чем выше была возбудимость исследуемых: 


у гипертоников даже при несильных раздражениях дав. 
ление значительно повышалось. | 


Нанося людям болевые раздражения индукционных 
током, Найф и Уагонер (Ма{е а. \Маропег, 19386) в боль. 
шинстве случаев наблюдали повышение и систолическо- 
го, и диастолического давления; иногда, однако, повы. 
щение систолического давления было более отчетливым. 
Как и в ряде опытов Бине и Васида, повышение давле. 
ния обычно не сопровождалось заметным изменением 
сердечной деятельности. Продолжительность наблюдав: 
шихся эффектов зависела от силы и длительности раз- 
дражения, а также от индивидуальных особенностей ис- 
пытуемых. 

При боли, вызванной наложением на бедро людей 
манжеты сфигмоманометра на 12 минут, С. И. Каляева 
и М. Г. Походилова (1940) наблюдали повышение у них 
кровяного давления: систолического на 11—99. мм, а ди: 
астолического на 11—15 мм ртутного столба. При болях, 
возникавших во время приступов грудной жабы, у 60% 
больных те же авторы видели повышеёние давления; 
лишь у 20°/, больных учащение пульса протекало без 
повышения давления крови. - 

Представляют интерес наблюдения С. И. Ворончихи- 
на (1945) над влиянием болевых раздражений (разрез 
кожи, мышц, потягивание за брыжейку)-у людей во 
время операции. При гексеналовом наркозе болевое 
раздражение приводило к снижению давления крови, В 
то время как при эфирном наркозе — к повышению его. 
Эти различия реакции объяснялись, видимо, тем, что 
гексенал и эфир различно влияют на подкорковые цент- 
ры, непосредственно регулирующие кровяное давление: 
гексенал угнетает их, эфир. же не оказывает заметногс 
влияния. р - 6532 

В. связи с работой С. И. Ворончихина интересно от- 
метить, что А. П. Верещагин, Н. П. Краева и Ю. П. Фе- 
дотов (1948), раздражая у собак в течение короткого 
времени большеберцовый нерв, видели повышение кро- 
вяного давления при исчезавшем эфирном наркозе и 
снижение давления — при гексеналовом наркозе. 

М. Н. Тумановский, Т. Н. Макарова и С. С. Бух 

(1949) производили артериальную. осциллографию у 
больных с болями в области сердца. Авторы отметили, 


70 





























что болевые ощущения в области сердца сопровождают- 
ся сосудистыми (артериальными) реакциями, иногда (не 
всегда) нормализующимися при обезболивании. При 
наличии гипертонических явлений у больного изменения 
осциллографической кривой при болевом синдроме 
были более выраженными. 

Л. Кравченко и Н. Нониева (1955), записывая с по- 
мощью артериального осциллографа осциллограммы У 
практически здоровых людей и нанося им несильные бо- 
левые раздражения, или не отмечали закономерных ко- 
лебаний, или отмечали лишь незначительное увеличение 
осцилляторного индекса. У больных же язвенной б0- 
лезнью или подострым холециститом при наличии бо- 
лей такие же болевые раздражения изменяли осцилло- 
графические показатели, вызывали увеличения макси: 
мальных и минимальных осцилляций, изменяли тии 
кривой. 

Измеряя кровяное давление у больных, у которых 
имелся болевой синдром (радикулиты, плекситы и др.), 
Х. Х. Яруллин (1954) показал, что при охлаждении 
больной конечности хлорэтилом и обострении вслед- 
ствие этого болей кровяное давление на стороне боле- 
вого очага изменялось (чаще в сторону повышения) и 
тогда возникала асимметрия кровяного давления. Ав- 
тор отметил, что в ряде случаев при наличии сильных 
болей асимметрия давления обнаруживалась и без 
воздействия холодом. У 12 (из 54) больных с постоян- 
ными болями вообще была гипотония. 

А. Ф. Усманова (1955), анализируя явление сосуди- 
стой гипотонии у 25 больных, нашла, что у всех их имел- 
ся болевой синдром (мышечные ‘боли, радикулиты 
330). 

По мере исчезновения, в процессе лечения, 0с0- 
бенно в свежих случаях, болей явления гипотонии так- 
же исчезали. Это привело автора к предположению, что 
болевой синдром играет некоторую роль в этиопатогене- 
зе сосудистой гипотонии. Можно думать, что длитель- 
ное воздействие болевых импульсов на кору мозга и 
подкорку меняет их состояние и в зависимости от силы, 
частоты и длительности воздействия, а также состояния 
тонуса центральной нервной системы деятельность ап- 
паратов регуляции кровяного давления может изменять” 
ся, приводя в одних случаях к повышению, в других — 
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к понижению давления. При возникновении Вследствие 
длительной болевой импульсации очага застойного В03- 
буждения возникающее повышение или понижение дав. 
ления может в дальнейшем послужить к развитию или 
гипертонической, или гипотонической болезни. 

Изучая влияние болей, вызванных грубым обследо- 
ванием кариозной полости зуба с острым  пульпитом, 
Л. Р. Балон (1955) наблюдал повышение у больных в 
систолического, и диастолического давления на 20 мм 
ртутного столба. 

Еще более резкое повышение давления отмечалось 
автором при удалении зубов. При местном обезболива- 
нии давление крови при обследовании и удалении зубов 
не повышалось. 

По данным Э. И. Кандель (1961), раздражения твер- 
дой мозговой оболочки у людей во время нейрохирур- 
гических операций (под местной анестезией) или вовсе 
не вызывало, или вызывало нерезкое и непродолжитель- 
ное повышение кровяного давления, в то время как у 
животных, находившихся под наркозом, аналогичные 
раздражения всегда изменяли кровяное давление 
(Д. А. Бирюков, 1948: А. М. Уголев и В. М. Хаютин, 
1948; Н. Я. Васин, 1959), вызывая иногда прессорную 
иногда депрессорную реакцию. По мнению Э. И. Кан- 
дель, эти различия связаны в известной мере с тем, что 
«болевая чувствительность твердой ‘мозговой оболочки 
у животных (в частности, у собак), по-видимому, значи- 
тельно больше, чем у человека». 

По данным Барата (Вага, 1927а, 19276), кровяное 
давление у пожилых людей повышалось уже после сло- 
весного предупреждения о предстоящем болевом раз- 
дражении (болезненные инъекции); раздражение словом 
подкреплялось введением под кожу 0,5 мл физиологи- 
ческого раствора хлористого натрия. 

Таким образом, болевые (а также условные боле- 
вые) раздражения отчетливо сказывались на кровяном 
давлении, преимущественно в виде прессорного, а в не- 
которых случаях и депрессорного рефлекса; депрессор- 
ная реакция наблюдалась только при некоторых усло- 
ВИЯХ, обычно при наступлении парабиотических сдвигов, 
часто вслед за прессорной реакцией. 
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Данные, приведенные выше, относились к артериаль- 
ному давлению. Данных же о влиянии болевых раздра- 
жений на венозное давление мало. 

Хербст (НегЬзф, 1934) измерял давление в яремной 
вене у 83 человек. При нанесении им болевых раздраже- 
ний (уколы кожи) обнаруживалось уже через 3—5 
секунд после раздражения повышение венозного давле- 
ния на величину, достигавшую 7,2 см водяного столба; 
у стариков венозное давление повышалось меньше или 
вовсе не повышалось. 

По данным А. П. Полосухина, В. С. Сверчковой, 
Е. Г. Скипиной и С. А. Чесноковой (1955), при раздра- 
жении центрального конца перерезанного седалищного 
нерва у собаки давление повышалось во всех венах, 
наиболее отчетливо — в яремной и бедренной. 

'Кордецки и Вроблевски (Когаескг 1 \тое\з К, 
1960) изучали изменения давления в яремной вене у 
наркотизированных хлоралозой собак под влиянием бо- 
левого раздражения седалищного нерва и нашли, что 
давление изменялось двухфазно: во время раздражения 
оно падало, а после его прекращения повышалось на 
продолжительное время (артериальное давление в это 
время не изменялось). По мнению авторов, понижение 
тонуса венозной системы во время раздражения обус- 
ловливалось возбуждением симпатической нервной си- 
стемы, приводившим к усиленному выделению адрена- 
лина. Таким образом, не только артериальное давление, 
но и венозное претерпевает заметные изменения под 
влиянием болевого раздражения. 

Изменения чувствительности организма к кровопоте- 
ре. Вопрос об изменении чувствительности организма к 
кровопотере при болевых раздражениях представляет 
значительный интерес. Действительно, в природных 
условиях, например, при ранении, болевое раздражение 
и кровопотеря могут происходить одновременно или поч- 
ти одновременно. 

Экспериментальные исследования этого вопроса бы- 
ли осуществлены Т. Е. Кудриикой и Л. Е. Рахманом. 

Т. Е. Кудрицкая (1950, 1951) повторно раздражала 
у собак седалищный нерв индукционным током (5—7 
раздражений по | минуте с 10-минутными интервала- 
ми), а затем выпускала у них из бедренной артерии 
часть крови; у некоторых животных производилось 
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кровопускание без предшествовавшего болевого раздра. 
жения (контроль). В то время как в контрольных опы. 
тах кровяное давление у животных при выпускании у 
части крови вовсе не снижалось, а при выпускании у 
части крови снижалось в среднем на 2—8%, у живот. 
ных, подвергавшихся болевому раздражению, давление 
крови значительно падало: при небольшой кровопотере— 
на 18%, а при средней кровопотере — на 41 % (средние 
величины). В контрольных опытах смер”ь животных на- 
ступала при выпускании в среднем 73,6% всей крови, в 
то время как у животных после болевых раздражений— 
при выпускании только 48%/ крови. Опыты привели 
автора к заключению, что «животные, перенесшие 
нервно-болевую травму, по сравнению с контрольными, 
оказались более чувствительными к небольшой, средней 
и смертельной кровопотере». 

Продолжая исследования Т. Е. Кудрицкой, Л. Е.Рах- 
ман (1957) регистрировал у собак кровяное давление 
н дыхание и, выпуская у них кровь, отмечал, при какой 
кровопотере наступала клиническая смерть животных. 
В части опытов выпусканию крови предшествовало раз- 
дражение индукционным током (расстояние между ка- 
тушками 10 см; раздражение троекратное — 25—30 
секунд с 10-минутными интервалами). В контрольных 
опытах смерть наступала при потере в среднем 74,8% 
всей крови; при предшествующем раздражении бедрен- 
ного нерва она наступала при потере в среднем 59,7% 
крови, а при раздражении седалищного нерва — 35,6% 
крови. 

Таким образом и в опытах Л. Е. Рахмана, каки в 
опытах Т. Е. Кудрицкой, даже сравнительно легкая бо- 
левая травма вызывала заметное понижение устойчиво- 
сти организма к тяжелой кровопотере, причем степень 
снижения устойчивости зависела от особенностей раз- 
дражаемого нерва. 

Изменения тонуса сосудов и кровоснабжения кожи 
и мышц. Существует большое число исследований, по- 
священных изучению влияния болевых раздражений на 
тонус кровеносных сосудов и на кровоснабжение различ- 


ных частей животного и человеческого организма, в част- 
ности кожи и мыши. Е 


Еще Рёриг (1873а) отметил изменение просвета 
кожных сосудов лягушки при действии на кожу механи- 
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ческих, химических и электрических раздражителей. 
При сильных раздражениях сосуды вначале суживались, 
а затем расширялись; при слабых раздражениях — су- 
живались на непродолжительное время без последующе- 
го расширения. 

По мнению Грютцнера (Сгйлег) и Гейденгайна 
(1878), расширение сосудов кожи и мышц при болевом 
раздражении является результатом перераспределения 
крови при рефлекторном сужении сосудов внутренних 
органов. 

Указанными исследованиями исчерпываются  сведе- 
ния об. изменении тонуса сосудов кожи и мышц у жи- 
вотных; основные данные по этому вопросу были полу- 
чены в исследованиях на людях. Так как исследований 
на. животных слишком мало, мы их не выделили в осо- 
бый. раздел. - 

Измеряя объем верхней конечности с помощью пле- 
тизмографа Моссо, С. С. Истаманов (1885а) наблюдал 
увеличение его (расширение сосудов) при раздражении 
кожи ушной. мочки щипками или кожи предплечья — 
уколами. 

Расширение сосудов мышц и кожи при болевых раз- 

дражениях отмечалось, однако, не всеми исследовате- 
ЛЯМи. 
_ Так, П. Новицкий (1880), пользуясь плетизмографом 
собственной конструкции, нашел, что при раздражении 
кожи.горчичниками объем верхней конечности при по- 
явлении первых признаков боли уменьшался. 

Галльон и Конт (НаШоп её Сотруе, 1894, 1895) про- 
изводили плетизмографию предплечья и голени у людей. 
При раздражении пальца руки фарадическим током на- 
ступало кратковременное сужение сосудов конечностей. 
Впрочем, в опытах, когда сосуды были уже сужены, но- 
вого сужения не наступало. У больной с односторонней 
истерической анестезией болевое раздражение как нор- 
мальной, так и анестезированной половины тела вызы- 
вало сужение сосудов: В то же время при истинных 
анестезиях, обусловленных органическими поражениями 
центральной нервной системы с сохранением, однако, 
центростремительных путей, сосудодвигательные реак- 
ции при болевом раздражении отсутствовали. 

Сужение сосудов руки при болевых раздражениях, 
наносимых на другую руку, описали также Бине и 
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Куртье (В/пеЁ её СоигИег, 1897), Амитина (Апит, 1897) 
и Нэйф и Уагонер (1938а). Последние авторы отмели. 
ли, между прочим, что слабые (подболевые) раз. 
дражения также вызывали сужение сосудов конеч. 


ностей. 


Записывая плетизмограмму кисти рожениц, И. Н. Же. 
лоховцева (1952, 1954) обнаружила, что у женщин, ро- 
жавших без обезболивания, болезненные схватки сопро- 
вождались прессорной реакцией, и только у тех из НИХ, 
У которых схватки были очень сильными и болезненны- 
ми, отмечалась депрессорная реакция; у некоторых ро- 
жениц можно было наблюдать смешанные сосудистые 
реакции — и прессорные, и депрессорные. При эффек: 
тивном обезболивании (ингаляционный наркоз эфи- 
ром, закисью азота, введение в прямую кишку па- 
ральдегида) сосудистые реакции при болезненных схват- 
ках сглаживались. 

По наблюдениям С. Н. Финогенова и А. А. Трещин- 
ского (1952), у лиц с сильными болями вследствие нев- 
ралгии тройничного нерва сосудистая реакция на раз: 
дражение кожи лица аэроионным потоком и токами 
д’Арсонваля оказывалась извращенной — вначале от. 
мечалось повышение сосудистого тонуса, затем постепен- 
ное сглаживание плетизмограммы и даже возврат ее к 
исходному уровню. При исчезновении болей под влия- 
нием лечения физиологическая реакция становилась 
нормальной, отмечалось повышение сосудистого тонуса. 
По мнению этих авторов, «болевой синдром, очевидно, 
создает условия для сложных рефлекторно-динамиче- 
ских перестроек, возникающих в нервной системе», кото- 
рые и обусловливают извращение реакции на афферент- 
ные воздеиствия. 

А. Н. Лопатин и Н. А. Грибанов (1955) при помощи 
плетизмографа исследовали сосудистые реакции у 
больных с гиперпатией и гиперестезией. При раздраже- 
нии гиперпатического участка кожи утяжеленной иглой 
возникала сосудодвигательная реакция, которая исчеза- 
ла не сразу после прекращения раздражения 
шение к норме было волнообразным. В ответ на раздра- 
жение гиперестезического участка кожи также возника- 
ла сосудодвигательная реакция, но после прекращения 
раздражения быстро восстанавливался нормальный ха- 


; возвра- 
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рактер плетизмографической кривой. По сравнению с 
реакцией, возникавшей при раздражении нормального 
участка кожи, реакция, наблюдавшаяся при раздраже- 
нии гиперестезического участка, отличалась лишь боль- 
шим западением кривой. 

Изучая сосудодвигательные реакции У больных с 
болевым синдромом (радикулит, спондилоартроз или 
сакроилеит с корешковыми явлениями), А. И. Табаков 
(1956) наблюдал усиление болей при давлении на нерв 
или нервный корешок. При этом плетизмографическая 
кривая (давление производилось при продолжавшейся 
записи) изменялась чаще всего в сторону понижения 
(спазм сосудов). В некоторых случаях наблюдалось, на- 
оборот, повышение этой кривой. По мере выздоровления 
больных и уменьшения у них болей плетизмографиче- 
ская кривая становилась более устойчивой и не изменя- 
лась при давлении на нерв или корешок. Таким обра- 
зом, изменяемость плетизмограммы при болевых раз- 
дражениях является объективным показателем наличия 
и интенсивности болей. 

По наблюдениям Д. Э. Абкина (1956), у больных с 
острыми болями (заболевания органов брюшной поло- 
сти) плетизмограмма обнаруживала снижение; между 
степенью снижения (повышение сосудистого тонуса) 
плетизмограммы и интенсивностью болей отмечался па- 
раллелизм. 

В. Ф. Верпаховский и А. П. Базяк (1956), записывая 
плетизмограмму левой руки у здоровых испытуемых, 
подвергали правую руку повторным болевым кратковре- 
менным (раздражение 10 секунд, интервалы между 
раздражениями — 70—90 секунд) раздражениям (во- 
дой 55—60°). При первом раздражении отмечалась ин- 
тенсивная сосудодвигательная реакция, при повторных 
раздражениях реакция становилась менее интенсивной. 
Мало того, возникали самостоятельные периодические 
изменения сосудистого тонуса в период последействия 
(волны 4-го порядка). По мнению авторов, это — ре- 
зультат нарастающего парабиотического торможения в 
сосудодвигательном центре. 

Роль коры болыших полушарий головного мозга в 
реакции сосудистой системы на болевое раздражение 
была убедительно показана исследованиями А. Т. Пшо- 
ника (1949, 1952). Болевое раздражение кожи в норме 
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всегда вызывало сужение сосудов конечности (в плетиз. 
мографе); путем условнорефлекторных воздействий 
нормальная реакция могла ‘быть переделана в обрат, 
ную. | ь 
Изменения коронарного кровообращения. Исследуя 
объемную скорость крови в невскрытых сосудах сердца 
собак в условиях хронического опыта, М. Е. Маршак и 
Г. Н. Аронова (1957) и Т. А. Маева (1958) во время 
болевого раздражения задней лапы электрическим то- 
ком наблюдали кратковременное снижение скорости 
кровотока, сменявшееся затем его увеличением. Перво: 
начальное уменьшение скорости кровотока авторы 0бъ- 
ясняли внезапным резким воздействием. на нервную си- 
стему, вызывавшим сужениие коронарных сосудов. 
Основной же реакцией венечных сосудов при болевом 
раздражении являлось их расширение. 
А. И. Ильина, С. И. Теплов и А. В. Тонких (1959) и 
А. В. `Тонких, А. И. Ильина ‘и С. И. Теплов (1959) изу- 
чали коронарный кровоток при болевых раздражениях 
в острых опытах на кошках. При раздражении централь: 
ного конца седалищного нерва электрическим током в 
течение 5 минут отмечались фазовые изменения крово- 
тока: вначале — уменьшение, а затем — увеличение 
кровотока. После окончания раздражения кровоток 
уменьшался и оставался уменьшенным в ‘течение не: 
скольких часов, несмотря на наступавшее в это время 
повышение давления крови. Авторы считали, что умень- 
шение коронарного кровотока (сужение коронарной 
артерии) обусловливалось вазопрессином, выделявшимся 
при действии на гипоталамус рефлекторно образовав- 
шегося при болевом раздражении адреналина. У живот- 
ных с предварительно денервированными. надпочечника- 
ми (за 5—7 дней до опыта) болевые раздражения не’ 
вызывали уменьшения кровотока; равным образом не 
было и второй волны повышения кровяного давления. 
Не изменялся коронарный кровоток и после перерезки 
ножки гипофиза, исключавшей выделение вазопрессина. 
Изменения просвета сосудов и кровоснабжения моз- 
га и его оболочек. Экспериментальное изучение крово- 
снабжения мозга и его оболочек при нанесении болевых 
раздражений различным животным стало предметом 
исследования почти 100 лет назад. При изложении лите- 
ратурных данных мы не выделяем аналогичных наблю- 
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дений на человеке и излагаем их результаты вместе 
с данными, полученными в опытах на животных. 

Наблюдая с помощью лупы сосуды мягкой мозговой 
оболочки у ненаркотизированного кролика (через трепа- 
национное отверстие в черепе и твердой мозговой обо- 
лочке), В. Дыбковский (1863) отметил, что при кратко- 
временном раздражении чувствительных нервов (под- 
глазничной ветви тройничного нерва, большого ушного 
нерва) переменным током артериальные сосуды сужива- 
лись вплоть до полного исчезновения их просвета; спус- 
тя 1—2 минуты наступало расширение сосудов, длив- 
шееся несколько минут. 

Пользуясь той же методикой наблюдений, что и Дыб- 
ковский, Нотнагель (Мо{пазе!, 1867) обнаружил при 
раздражении сильным индукционным током большебер- 
цового нерва у наркотизированных и ненаркотизирован- 
ных кроликов сужение сосудов мягкой мозговой оболоч- 
ки с последующим их расширением. Сужение, хотя и 
меньшее, наблюдалось и в том случае, когда предвари- 
тельно перерезались оба шейных симпатических нерва 
или удалялись оба верхних шейных ганглия. Меньший 
сосудодвигательный эффект в этих опытах автор был 
склонен объяснить тем, что в указанных ганглиях ив 
пограничном стволе симпатического нерва проходят 
сосудосуживающие волокна, иннервирующие мягкую 
мозговую оболочку. 

В опытах на наркотизированных хлороформом соба- 
ках, кроликах, кошках Ригель и Иолли (Е1есе| и. ЗоЙу, 
1871) не видели при раздражении седалищного или 
большеберцового нервов сужения сосудов мягкой мозго- 
вой оболочки. В опытах же на ненаркотизированных 
кроликах сужение отмечалось, но только тогда, когда 
раздражение было сильным и сопровождалось криком и 
бурной реакцией животного. Так как после введения 
животным кураре сужения сосудов при болевом раздра- 
жении не наблюдалось, авторы полученные ими резуль- 
таты объясняли действием побочных явлений, прямо или 
косвенно отражавшихся на кровообращении. 

О сужении сосудов мягкой мозговой оболочки при 
болевом раздражении свидетельствовали опыты Краус- 
пе (Кгаизре, 1874) на слегка кураризированных кроли- 
ках и опыты Шюллера (ЗсПЁПег, 1874) — на ненарко- 
тизированных и некураризированных кроликах. 
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Равным образом свидетельствовали 06 этом и ца. 
блюдения С. С. Истаманова (18856), проведенные на 
мальчике с дефектом черепа после травмы. 

Что же касается непосредственно мозговых сосудов, 
то литературные данные говорят об их расширении при 
болевых раздражениях. 

Гертнер и Вагнер (@аг{пег и. \абпег, 1887) наблю- 
дали у собак при сильных раздражениях чувствитель- 
ных нервов увеличение количества протекающей по со- 
судам мозга крови. 

Вертхеймер (1893), производя через небольшое тре- 
панационное отверстие в черепе плетизмографию мозга 
собаки, отметил, так же как и предыдущие авторы, уве- 
личение при раздражении седалищного нерва объема 
мозга (расширение сосудов). Автор считал, что гипере- 
мия в этом случае является пассивным актом, т. е. ре- 
зультатом перераспределения крови при активном суже- 
нии сосудов внутренних органов. 

Определяя у кроликов, кошек и собак кровяное дав- 

ление в центральном и периферическом концах общей 
сонной артерии (одновременно) после предварительной 
перевязки всех ее ветвей, не несущих крови к мозгу, 
Хюртле (НагШе, 1889) получал неодинаковые резуль- 
таты в отношении кровенаполнения мозга: в части опы- 
тов — уменьшение, в части — увеличение его; в неко- 
торых опытах каких-либо изменений кровотока отмече- 
но не было. Однако Ф. К. Телятник и Е. С. Боришполь- 
ский (1899), экспериментируя на ненаркотизированных 
собаках и регистрируя давление по методу Хюртле, 
нашли, что все болевые раздражения, какой бы силы и 
какого бы происхождения они ни были, приводили к 
уменьшению сопротивления мозговых сосудов и к увели- 
чению мозгового кровообращения. 

Следует заметить, что в литературе существуют ука- 
зания на изменение при болевых раздражениях внутри- 
черепного давления, что, в сущности, говорит об увели- 
чении кровенаполнения мозговых сосудов. Так, еще 
Иолли (3оПу, 1871) отметил, что при раздражении чув- 
ствительных нервов внутричерепное давление повыша- 
лось, причем у предварительно кураризированных живот- 
ных в меньшей степени, чем у некураризированных. 

В опытах на собаках И. Навалихин (1873) при раз- 
дражении индукционным током седалищного нерва на- 
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блюдал повышение кровяного давления в сонной арте- 
рии и одновременно — повышение внутричерепного дав- 
ления. 

Анализируя факторы, приводящие к повышению 
внутричерепного давления при раздражении индукцион- 
ным током бедренного нерва у слегка наркотизирован- 
ных собак, А. И. Златоверов (1936) заключил, что ос- 
новное значение имеют изменения дыхания и давления 
в венозной системе мозга. 

Наблюдения Н. Н. Горева (1947) над мозговым 
кровообращением при шоке привели автора к заключе- 
нию, чго «регуляция мозгового кровообращения совер- 
шается в основном пассивно: кровоснабжение мозга за- 
висит от высоты общего артериального давления ив 
первую очередь от величины минутного объема сердца». 

Полагая, что для понимания регуляции внутричереп- 
ного кровообращения в норме и при наличии расстройств 
этой регуляции в патологических условиях очень важ- 
ным является вопрос о соотношениях общего кровяного 
давления и тонуса внутричерепных артерий, А. А. Кед- 
ров и А. И. Науменко (1954) предприняли специальное 
исследование на кошках, изменяя общее кровяное дав- 
ление разными путями, в частности кратковременным 
раздражением центрального конца седалищного нерва. 
При раздражении последнего закономерно возникали 
кратковременные повышения артериального давления и 
одновременно увеличение кровоснабжения мозга, изме- 
ряемого электроплетизмографически. Авторы сочли 
очевидным, что при кратковременном воздействии, ка- 
ким являлось длившееся несколько минут болевое раз- 
дражение, тонус мозговых сосудов не повышался и при- 
ток крови к мозгу возрастал. 

Э. И. Еселевич (1945, 1946), исследуя мозговой пульс 
у собак, нашла, что он довольно постоянен даже в усло- 
виях трепанации черепа и приготовления к проведению 
острого опыта. Раздражение седалищного нерва фара- 
дическим током мгновенно и отчетливо нарушало моз- 
говой пульс (неравномерность пульсовых волн, уменьше- 
ние амплитуды колебаний на фоне острого повышения 
внутричерепного давления); такое изменение пульса 
оказывалось непродолжительным. При сильном раздра- 
жении того же нерва перерезкой кривая мозгового пуль- 
са нарушалась и, если на этом фоне производилось разд- 
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Таким образом, болевые раздражения заметно изме. 5. ХР ой 
няли кровоснабжение мозга и внутричерепное давление и обоя 
Должно представить интерес изучение различных фак: С р М 
торов, обусловливающих неодинаковые изменения моз- о роненИ к 
гового кровоснабжения у животных и людей. 1, по | 

Изменения кровоснабжения внутренних органов, и р рльНое ‘ 

Кровоснабжение внутренних органов при болевых о рования 
раздражениях обычно уменьшается. Больше всего на. я 
блюдений сделано в отношении кровоснабжения почки; м Буга 
при болевом раздражении объем почки и, следователь- 91 
но, ее кровоснабжение, уменьшается. Это было показа- желуд и 

6 Преображен- ерезанного чуве 
но, в частности, Г. Смирновым (1886), Я. Преобр , 
ским (1892), Вертхеймером (1894), Франсуа-Франком окращение всей 
и Халльоном (Егапсо!з-Егапк и НаШоп, 18976) при раз- (тоном и общим 
дражении центральных отрезков чувствительных ЕР: в периферическ 
вов нижней и верхней конечностей у кураризированных ‘кращения селез 
животных. Я. Преображенский считал уменьшение А оленя 
кровоснабжения почки при ‘раздражении  чувстви- оащение . 
тельных нервов настолько постоянным, что этим эф- трал .. (6 
фектом «можно пользоваться как физиологическим ре- че Тре 
активом для оценки возбудимости сосудодвигательного РТ лее 
нерва». Ро Аановы 
Н. В. Раева (1929) с помощью микроманипулятора мы 18%) 18% 
наблюдала за состоянием клубочков в почке лягушки. м бр ая я 
В норме клубочки функционировали попеременно — 10 а Пру 
закрывались, то открывались; при нанесении на кожу у В & 
болевого раздражения клубочки закрывались и общий м. \ он 
фон бледнел. После разрушения центральной нервной ых аа 
системы этого феномена более не наблюдалось, что сви- м Че 1 
детельствовало о рефлекторной его природе. а и Ао п 
Однако кровоснабжение почки при болевом раздра- у № Ао 
жении. изменялось различно в зависимости от глубины м а “али а 
наркоза, в котором находилось животное, т. е. в зависи- \ % м т 
мости ют состояния высших отделов головного мозга. № Хх 0 
Так, Н. Н. Сиротинин (1928) нашел, что при раздраже- м ха О 
нии центрального конца седалищного нерва объем поч- м о т, 
ки увеличивался, если животное находилось в состоя- м зы а 
нии глубокого наркоза, и уменьшался, если наркоз ) Ц, ма р 
был неглубок. Давление крови в обоих случаях повы- ) % и | о 
шалось. : И й № и 
82 м И 














Об уменьшении при болевых раздражениях крово- 
снабжения других органов брюшной полости — печени, 
поджелудочной железы, тошей кишки — свидетельство- 
вали опыты Франсуа-Франка и Халльона (1897а, 18976, 
1897в). Халльон и Франсуа-Франк (1896) нашли, что 
сосуды ободочной кишки при болевом раздражении рас- 
ширялись. 

Изменения состояния селезенки. Уже давно было из- 
вестно, что под влиянием болевых раздражений проис- 
ходит сильное сокращение селезенки, вследствие чего 
депонированная в ней кровь поступает в общий кро- 
воток. 

Еще И. Булгак (1872) при раздражении у собак в 
желудочно-селезеночной связке центрального конца пе- 
ререзанного чувствительного нерва наблюдал сильное 
сокращение всей селезенки и «боль, выражавшуюся 
стоном и общим вздрагиванием животного». Раздраже- 
ние периферического конца того же нерва не вызывало 
сокращения селезенки, что говорило о рефлекторной 
природе явления. 

Сокращение селезенки у животных при раздражении 
центральных отрезков чувствительных нервов было от- 
мечено впоследствии многими авторами, в том числе 
И. Р. Тархановым (1873, 1874), Бошфонтеном (1875), 
Ройем (1880, 1882), Бине (1932) и некоторыми другими. 
Рефлекторная природа этого сокращения была всеми 
подтверждена. 

Э. В. Эриксон (1900) отметил, что рефлекторное со- 
кращение селезенки при болевом раздражении было 
особенно отчетливым у собак, наркотизированных мор- 
фином и хлороформом. У кураризированных собак со- 
кращения селезенки при раздражении центральных кон- 
цов седалищного или срединного нерва были менее 
отчетливыми. Сокращения селезенки при болевых раз- 
дражениях наблюдались и у собак с предварительно уда- 
ленными полушариями головного мозга, следовательно, 
рефлекс замыкался в нижележащих отделах централь- 
ной нервной системы. : 

Анализ характера сокращений селезенки при раз- 
дражении центральных отрезков чувствительных нервов 
у кураризированных животных (кошек и собак) был 
произведен Н. К. Горяевым (1910). При раздражении 
селезенка вначале сильно сокращалась, после чего 
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обычно усиливались ритмические ее движения; в неко. 
торых случаях эта ритмика отсутствовала. После пере. 
резки селезеночного нервного сплетения селезенка не 
реагировала на раздражение центрального конца седа. 
лищного нерва, оставаясь расслабленной. То же самое 
отмечалось и после десимпатизации селезенки (пере. 
резка ветвей обоих чревных нервов или вылущение 
больших узлов солнечного сплетения). 

При сохранении одного чревного нерва селезенка 
реагировала на раздражение чувствительных нервов 
сокращением. 

В. В. Парин (1930) не подтвердил данных Н. К. Го- 
ряева относительно значения десимпатизации в реакции 
селезенки на болевое раздражение. Он нашел, что боле- 
вое раздражение вызывало сокращения селезенки и пос- 
ле полной ее денервации, если у кошек были сохранены 
надпочечники и их иннервация была интактной; после 
денервации надпочечников раздражение седалищного 
нерва не вызывало сокращения селезенки. Раздражение 
не вызывало сокращения селезенки также у животных 
с удаленными надпочечниками или с перевязанной сосу- 
дистой ножкой последних. 

Реакция селезенки на болевое раздражение у собак 
в первые недели жизни отсутствовала. Так, А. П. Поло- 
сухин (1938) с помощью рентгенографии показал, что у 
щенят в возрасте до 5 недель укол кожи не вызывал 
определенных изменений объема селезенки. Незначитель- 
ную реакцию селезенки на укол у одного щенка удалось 
наблюдать только с 48-го дня, а У другого — с 57-го дня. 
При этом сокращения начинались не сразу, а только 
спустя 36—40 секунд после начала раздражения, что, 
по мнению автора, являлось свидетельством гумораль- 
ного механизма осуществления реакции. 

В связи с опытами А. П. 'Полосухина интересно на- 
помнить о данных Э. И. Аршавской (1946), свидетель- 
ствовавших о том, что болевые реакции не являются 


врожденными, а возникают спустя 9—3 недели после 
рождения. По мнению авто, 


ра, позднее появление реак- 
ции на болевое раздражение объясняется тем, что от- 


дельные звенья симпатической нервной системы к мо- 
менту рождения оказываются еще не полностью созрев- 
шими и созревают только в различные сроки 
тального периода. Возможно, 
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позднее появление болевой реакции со стороны селе- 
зенки в опытах А. П. Полосухина. 

Приведенные в настоящем разделе данные разносто- 
ронне свидетельствуют об изменениях деятельности сер- 
дечно-сосудистой системы под влиянием непродолжи- 
тельных болевых раздражений. Представляется интерес- 
ным выяснить, как влияют на состояние и функции 
сердечно-сосудистой системы хронические болевые раз- 
дражения, что имеет, несомненно, большое значение в 
патологии. 








ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА ЛИМФАТИЧЕСКУЮ СИСТЕМУ 


Исследований, посвященных изучению влияния боле: 


вых раздражений на лимфатическую систему, немного 
Первым из них является исследование Н. П. Сусловой. 

Н. П. Суслова, изучая в лаборатории И. М. Сечено- 
ва деятельность лимфатических сердец лягушки, впер- 
вые отметила, что раздражение кожи лягушки щипком 
приводило к сокращению лимфатических сердец, если 
они были в покое, или усиливало их сокращения, если 
сердца сокращались. Раздражение электрическим током 
центральных концов седалищного, плечевого или копчи- 
кового нерва вызывало всегда отчетливое усиление со- 
кращений сердец. По мнению автора, это —— закономер- 
ная реакция на всякое сильное возбуждение нервной си- 
стемы. Данное исследование было представлено 
Н. П. Сусловой в 1867 г. медицинскому факультету Цю- 
рихского университета в качестве диссертации на сте- 
пень доктора медицины, хирургии и акушерства и в сле- 
дующем году было опубликовано на русском языке от- 
дельной брошюрой (Н. П. Суслова, 1868). 

Спустя некоторое время, В. Н. Великий (1877) опуб- 
ликовал исследование о лимфообращении. Раздражая 
чувствительные нервы у кураризированных кроликов и 
кошек, В. Н. Великий наряду с повышением кровяного 
давления наблюдал или полную остановку, или замед- 


ление отделения лимфы из грудного протока. Это объ- 
яснялось, по мнению автора, сужением мелких артери- 
альных сосудов брюшной полости, уменьшением, следо- 
вательно, количества крови в капиллярах и ослаблением 
вследствие этого фильтрационного процесса и образо- 
вания лимфы. 


Раздражая у собаки, находящейся 
наркоза, седалищный нерв, М. Г. Дурм 


86 


в состоянии полу- 
ишьян и Я. А. Эго- 


‚ 9 ‚© 





нений проток] 
При раздражении 
м ИНДУКЦИОННЫМ 
10см) в тече 
вая на 500-17] 
ня увеличение д 


ЫЛО Значительно 
2.40% у 














Е 
= 
= 
> 
5 
2 
= 
= 
ЕР. 
2 
Г 4 








55 
= 
арт 
2 
2 
Г 
4 
2 
7-4 





линский (1938) отметили резкое замедление тока лимфы 
из отпрепарированного грудного протока. Такой же эф- 
фект наблюдался авторами и у кураризированной соба- 
ки. Отсюда следовало, что имевшая место задержка 
лимфоотделения не могла быть отнесена за счет сопут- 
ствовавших раздражению движений животного. Инте- 
ресно, что при глубоком наркозе такое же раздражение 
не вызывало задержки лимфоотделения. Объяснений 
этому явлению авторы не дали. . 

В острых опытах’ на собаках, наркотизированных 
морфин-уретаном, М. И. Коханина (1948) собирала лим- 
фу через канюлю, вставленную в изолированный отре- 
зок левой яремной вены (имелся в ‘виду грудной лимфа- 
тический проток) при перевязанных остальных сосудах. 
При раздражении центрального конца седалищного нер- 
ва индукционным током (расстояние между катушками 
30—10 см) в течение 15—30 секунд лимфоток . увеличи- 
вался на 500—1714%. В условиях искусственного дыха- 
ния увеличение лимфотока при болевом ‘раздражении 
было значительно меньшим, он увеличивался. в среднем 
на. 209%. Усиление лимфотока, по мнению ‚автора, объ- 
яснялось наступавшим при болевом раздражении повы- 
шением кровяного давления. 

- Русньяк, Фёльди и Сабо (1957), возражая М. И. Ко- 
жаниной, указали, что, помимо механизма, представляв- 
шегося ответственным за уменьшение лимфотока при бо- 
левом раздражении, не исключено ‘непосредственное 
влияние раздражения (через лимфомоторные центры) 
на моторику лимфатических сосудов. 

Как показали исследования И. А. Беремжановой 
(1955), раздражение центрального конца седалищного 
нерва у щенят первых 2—3 дней жизни не вызывало за- 
метных изменений лимфотока: `Артериальное ‘давление 
при этом незначительно повышалось, дыхание нередко 
оставалось без изменений. Подобное же раздражение, 
нанесенное щенятам, начиная с 4—6-го дня после рож- 
дения, всегда вызывало резкое увеличение лимфотока 
на фоне повышения артериального давления и учаще- 
ния дыхания, а иногда остановку дыхания. 

Надо полагать, что в самые первые дни после рож- 
дения некоторые механизмы, необходимые для регули- 
рования давления крови при болевых раздражениях, яв- 
ляются функционально недозрелыми, поэтому не наблю- 
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дается повышения лимфотока, которое, быть может 
обусловливается повышением артериального давления: 
созревание этих механизмов происходит, однако, До. 
вольно скоро. 

Регистрируя боковое давление в грудном лимфа. 
тическом протоке собак и наряду с этим давление В 
общей сонной артерии и в бедренной и яремной венах, 
И. А. Потапов (1960) нашел, что при раздражении 
электрическим током центрального отрезка седалищ- 
ного нерва давление в лимфатическом протоке изменя- 
ется как в сторону увеличения, таки в сторону умень. 
шения. В то же время со стороны лимфатических сосу- 
дов наблюдается «как прессорная, таки депрессорная 
реакция, а иногда—реакция смешанного типа, 

По мнению И. А. Потапова (1962), наблюдающееся 
при раздражении у собаки центрального конца седа- 
лищного нерва увеличение лимфотока не зависит ни от 
гемодинамических сдвигов, ни от изменений дыхания, 
ни от перистальтики кишечника, а обусловливается из- 
‘менениями тонуса лимфатических сосудов. 

В то же время Р. С. Васильченко, Л. Э. Булекбаева, 
3. Н. Каипова и Е. Н. Васильева (1961) полагали, что 
увеличение лимфотока при нанесении собакам болевого 
раздражения происходит в силу повышения гидроста- 
тического давления; повышение давления приводит к 
пропотеванию жидкой части крови в межтканевые прост- 
ранства, откуда она поступает в лимфатические сосуды. 
Во время болевого раздражения нерва количество бел- 
ка в лимфе незначительно уменьшалось, но альбумино- 
во-глобулиновый коэффициент не изменялся. 

Указанными работами исчерпывается все то, что вы- 


яснено экспериментаторами относительно влияния б0- 
левых раздражений на лимфатическую систему. 
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ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА ДЫХАНИЕ 


Влияние болевых раздражений на дыхание уже дав- 
но стало предметом экспериментальных исследований. 
Это и неудивительно, так как «опыт будничной жизни 
убеждает нас в том, что различные чувства и аффекты 
резко отражаются на ритме, глубине и вообще `на всем 
характере дыхательных движений» (И. Р. Тарханов, 
1884). И, действительно, еще Будге (Виаве, 1859) пре- 
дупреждал исследователей, что, экспериментируя на 
животных, надо учитывать возможность боли, заметно 
изменяющей дыхание. 

Изменения дыхания у людей при болевом синдроме. 
Влияние болевых раздражений на дыхание у людей 
изучено довольно подробно. При этом отмечена об- 
щая закономерность, обнаруженная и в отношении дру- 
гих жизненных функций: раздражения умеренной силы 
стимулируют, а сильные раздражения — угнетают ды- 
хание. 

На временную остановку дыхания у людей под влия- 
нием сильной боли указывали Грациоле (СгаЧо|еи, 
1865), И. М. Сеченов (1866), Моссо (1887) и Сержи 
(Зегот, 1897). «Когда ребенок, — писал Моссо, — не: 
ожиданно получает ощущение боли от жестокого удара, 
он делает глубокое вдыхательное движение при сужен- 
ном гортанном отверстии и испускает пронзительный 
крик, после которого происходит спазматическая оста- 
новка дыхательных движений». 

Сравнивая различные реакции, отмечаемые при бо- 
левых раздражениях и эмоциях у людей, в частности, 
со стороны дыхания, Сержи нашел, что они могут быть 
одинаковыми, так как продолговатый мозг возбуждает- 
ся как импульсами с периферии, рефлекторно, так и 
импульсами, идущими из коры головного мозга. При 
общей анестезии (наркотизации) подавляются и те, и 
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другие реакции; автор заключил поэтому, что Эффекты 
болевых раздражений, осуществляемые при непосред. 
ственном участии центров продолговатого мозга, несом. 
ненно зависят от кортикальной деятельности. В частно. 
сти, при болевом раздражении происходит замедление 
или остановка дыхания. 

Л. Ф. Рагозин (1882) исследовал влияние раздраже. 
ния кожи индукционным током. на дыхание душевно- 
больных и нашел, что сразу же после начала раздраже- 
ния у них появлялись быстрые инспираторные движе- 
ния, затем несколько ускоренных дыханий (главным об- 
разом за счет укорочения выдоха) и, наконец, одно или 
два глубоких вдоха. При этом характер изменений ды- 
хания зависел от характера патологических нарушений 
психической деятельности. 

_В работах Г. Гирша (1899) и Н. Гиршберга (1902) 
были показаны изменения дыхания при кратковремен- 
ных болевых раздражениях у людей с различным состо- 
янием психики. В частности, Г. Гирш показал, что ха- 
рактер реакции зависит от того, в какой мере испытуе- 
мые ощущают боль; степень ощущения боли изменя- 
лась, ‚между прочим, дачей испытуемым (больным) 
различных лекарственных веществ, отвлечением их 
внимания в момент нанесения болевого раздра- 
жения. 

На изменение ритма дыхания у людей при сильном 
и раздражении указывали Бони (1884) и Рише 

По наблюдениям Рибо (1897), ритм дыхания при 60- 
левых раздражениях становится неправильным и не- 
постоянным — учащения сменяются замедлениями, вдо- 
хи становятся то поверхностнее, то глубже. 


Детальный анализ (с кимографической регистра- 
цией) влияния болевых на дыхание здоро- 


. В. Шумковым (1903). 
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кращения восстанавливался нормальный характер ды- 
хательной кривой. 

По данным Мейера (Меуег, 1914), умеренное и не- 
продолжительное болевое раздражение (накладывание 
зажима на мизинец на 2—3 минуты) вызывало всегда 
гиперпноэ с уменьшением содержания углекислоты в 
альвеолярном воздухе и увеличением дыхательного ко- 
эффициента. 

Как указывал уже раньше Хендерсон (Непаегзоп, 
1909, 1910), возникающее при болевом раздражении ги- 
перпноэ может привести к апноэ, акапнии и шоку. 

Появление гипериноэ при болевом раздражении 
Гольвитцер-Мейер (Со|\у2ег-Меег, 1930)  объясня- 
ла мгновенным изменением при всяком возбуждении 
метаболизма нервных клеток, приводящим к сдвигу ак- 
тивной реакции в кислую сторону, следствием чего яв- 
ляется повышение чувствительности нервных центров, в 
частности дыхательного. 

На ускорение ритма и увеличение амплитуды дыха- 
тельных движений, на появление гиперпноэ при сильной 
травме или операциях, проводимых при неглубокой ане- 
стезии, указывал Гейманс (Неутапз, 1934). 

Контролируя рентгеноскопически дыхательные дви- 
жения у людей, подвергшихся операции или ранениям в 
области груди или живота, М. 3. Ротенфельд (1948) вы- 
явил в связи с болями резкие нарушения легочной вен- 
тиляции. Это же позднее отметил и Л. А. Мигаль (1954). 

Все упомянутые выше авторы имели дело с без- 
условными болевыми раздражениями. В опытах же Скагса 
(ЗКазоз, 1926) учащение дыхания отмечалось у людей 
не только при нанесении болевого раздражения, но ине- 
посредственно перед раздражением, т. е. возникало 
условнорефлекторно. 

Изменения дыхания при болевых раздражениях на- 
столько постоянны и характерны, что, как отмечали 
В. М. Бехтерев и В. Нарбут (1902), могут быть исполь- 
зованы как показатели эффективности внушенной в гип- 
нозе анестезии: при внушении последней раздражение 
не изменяет дыхания. Е 

Изменения дыхания у животных в эксперименте. Мы 
встретили в. литературе ряд указаний на характер влия- 
ния ‘болевых раздражений на дыхание у животных в 
эксперименте. Так, Людвиг (Глажуе, 1858, 1861) обна- 
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ружил у нормальных кроликов учащение дыхательных 
движений и изменение глубины дыханий, в частности 
появление сразу же глубокого вдоха. 

Учащение дыхания при болевых раздражениях отме. 
чалось многими авторами, в частности Блюмбергом 
(ВшиБего, 1865) и А. П. Волкенштейном (1876а, 
18766) в опытах на ненаркотизированных животных 
(кроликах) и Гейденгайном (1874) в опытах на живот. 
ных, наркотизированных хлоралом. 

При раздражении седалищного нерва У кроликов с 
удаленными полушариями головного мозга (до зритель- 
ных бугров) и с перерезанными на шее блуждающими 
нервами Траубе (Тгаце, 1871) наблюдал усиленные вы. 
дыхательные движения, прерываемые глубокими вдо- 
хами. 

В опытах П. А. Спиро (1874) на лягушках с перере- 
занным на границе верхней и средней трети продолго- 
ватым мозгом или с удаленными полушариями головно- 
го мозга слабое раздражение седалищного нерва индук- 
ционным током вызывало лишь одиночные сокращения 
мышц дыхательной щели; раздражение током средней 
интенсивности приводило к разнообразным неравномер` 
вым дыхательным движениям; сильное раздражение 
вызывало сразу же остановку дыхания. В опытах на 
трахеотомированных кроликах слабое раздражение 
учащало дыхание во все время раздражения и недолго 
после прекращения раздражения; сильное раздражение 
вело к появлению 2—3 мелких вдохов, затем длинного 

выдоха, вслед за чем следовал ряд глубоких вдохов и 
ряд замедленных дыханий. 

Экспериментируя на собаках, кошках, кроликах и 
голубях, чаше наркотизированных хлоралгидратом или 
хлороформом, реже — без наркоза, В. Анреп и Н. Цы- 
бульский (1884) раздражали у них индукционным т0- 
ком бедренные нервы. Слабые и кратковременные раз- 
дражения вызывали учащение и усиление дыхательных 
движений, а сильные — экспираторную остановку ды- 
хания, которой иногда предшествовали значительно 
ускоренные и усиленные дыхательные движения. 

Я. Нехамес (1876) наблюдал различные изменения 
ритма дыхания у животных при раздражении седалищ- 
ного нерва в зависимости от того, были ли они наркоти- 
зированы или нет. У ненаркотизированных кроликов 
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раздражение приводило к замедлению дыхательных 
движений и к короткой остановке дыхания в фазе выдо- 
ха, а у наркотизированных опием кроликов и кошек — 
к учащению дыхания. Учащение дыхания наблюдалось 
также и у животных с предварительно удаленными по- 
лушариями мозга. Следовательно, выключение высших 
отделов мозга наркотизацией или экстирпацией исклю- 
чало возможность замедления или задержки дыхания 
при болевом раздражении. 

Анализируя роль мозжечка в изменениях дыхания при 
болевых раздражениях у собак, Н. Г. Петрова (1939) на- 
шла, что в первые 2—3 недели после экстирпации м03- 
жечка реакция на раздражение оказывалась слабой (по- 
рог болевого раздражения повышался), а затем усили- 
валась (порог понижался); в некоторых случаях порог 
понижался сразу после операции. Автор полагал, что 
изменение рефлекторной возбудимости дыхания при 60- 
левом раздражении зависит не только от изменения чув- 
ствительности, но и от изменений центрального тонуса 
блуждающих нервов. 

Д. А. Кочерга (1949) при раздражении индукцион- 
ным током париетальной плевры у собак и кошек, нахо- 
дившихся под слабым наркозом (морфин— эфир), нашел, 
что слабое болевое раздражение приводило к увеличению 
глубины и частоты дыхания, более сильное раздражение 
вело к еще большему (раза в 2—3) усилению дыхания, 
а чрезмерное болевое раздражение после кратковремен- 
ного усиления дыхания вызывало его остановку в фазе 
инспирации. 

Типичные реакции со стороны дыхания на болевые 
раздражения не являются врожденными, они возникают 
лишь на определенном этапе постнатального развития 
организма. И. А. Аршавский (1946) объясняет это тем, 
что отдельные звенья симпатической нервной системы 
включаются в процессе развития животных не сразу пос- 
ле рождения, а позднее и не в одни и те же сроки. Так, 
реакции у щенят возникали раньше всего при раздраже- 
нии срединного нерва (8—10-й день), а потом уже се- 
далишного нерва (16—18-й день). 

Как видно из изложенного, болевые раздражения от- 
четливо меняют не только ритм дыхания, но и характер 
дыхательных движений, в частности соотношения между 
вдохом и выдохом. Изменения дыхания при болевых 
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раздражениях, являясь рефлекторными с центральных 
звеном рефлекторной дуги в продолговатом мозгу, Несоц. 
ненно регулируются высшими отделами головного: оз, 
га; при выключении последних характер этих измене. 
ний становится иным. | 


Изменения дыхания при оживлении животных после 
клинической смерти. Проблема оживления’ организма 
после клинической смерти в последнее время все более 
привлекает внимание исследователей. С каждым годом 
растет число работ, в которых выясняются различные 
стороны этой важнейшей и многообещающей проблемы, 
в частности факторы, благоприятствующие и препятству- 
ющие оживлению. 

Интересным является вопрос о влиянии болевых раз- 
дражений на дыхание в условиях оживления организма 
после клинической смерти. 

Е. М. Смиренская и Н. М. Рябова (1954а, 19546) вы- 
зывали клиническую смерть собак массивным кровопус- 
канием и спустя 5—8 минут начинали их оживление по 
способу В. А. Неговского, сочетая его с раздражением 
седалищного нерва индукционным током. В то время как 
до кровопускания болевое раздражение приводило к по- 
явлению частого и судорожного дыхания, а также к по- 
вышению кровяного давления на 10—40 мм ртутного 
столба, во время кровопускания не было никакой реак- 
ции со стороны дыхания даже на сильное раздражение. 
В периоде восстановления функций (оживления) ответ- 
ная реакция на раздражение возникала через 1—8 минут 
после первого вдоха и то только при сильном раздраже- 
нии, причем дыхательная реакция появлялась позднее, 
чем сосудодвигательная. Было замечено, что сильное 
раздражение седалищного нерва, производившееся одно- 
временно с оживлением, задерживало появление дыха- 
тельных движений, еще более углубляя разлитое тормо- 
жение. Следовательно, болевое раздражение затрудняет 
оживление организма после клинической смерти, вызван- 
ной, В частности, кровопусканием. Вопрос о том, как ска- 
зываются болевые раздражения на дыхании при ожив- 
лении организма после клинической смерти, вызванной 


другими факторами, остается неясным и подлежит спе. 
циальному исследованию. 
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ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ 


Приступая к рассмотрению вопроса о влиянии боле- 
вых раздражений на секреторную и двигательную дея- 
тельность органов пищеварительной системы, мы уже 
заранее можем предвидеть, что это влияние должно ока- 
заться тормозящим. В самом деле, болевое раздражение, 
если оно не чрезмерно оказывает «мобилизующее» вли- 
яние на те системы органов, усиление активности кото- 
рых обеспечивает животному (или человеку) возмож- 
ность или убегания от источника раздражения, или борь- 
бы с ним. Процесс пищеварения в эти критические для 
организма моменты не играет решающей роли; мало то- 
го, активность пищеварительной системы в это время не- 
производительно отвлекала бы путем перераспределения 
излишние массы крови от органов, принимающих не- 
посредственное и активное участие в осуществлении за- 
щитных реакций. Кроме того, возбужденный пищевой 
центр отрицательно индуцировал бы другие нервные 
центры, снижая тем самым их активность в осуществле- 
нии реакции защиты. Вот почему можно было ожидать, 
что в процессе видового приспособления организмов к 
условиям существования должна была выработаться 
способность к задержке пищеварительных процессов при 
болевых раздражениях. Подтверждается ли, однако, та- 
кое априорное суждение в действительности? 

Еще в конце ХУ1Ш столетия Эразм Дарвин (Раг\йп, 
1795), дед выдающегося эволюциониста Чарлза Дарви- 
на, писал, что неприятные эмоции и боль оказывают 
угнетающее влияние на процессы пищеварения и усвое- 
ния пищи. Впоследствии многочисленными эксперимен- 
тальными исследованиями был убедительно‘ подтвер- 
жден факт влияния болевых раздражений на пищева- 
рение. 

Поскольку все основные факты получены в опытах на 
животных и только единичные наблюдения были сделаны 
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в экспериментах на людях, мы в настоящем Разделе Не 
выделяем последних. 

Изменения слюноотделения. В своей статье, посвя. 
щенной поджелудочной железе, Клод Бернар (1856) ука. 
зал, что существенным отличием поджелудочной железы 
от слюнных желез является то, что болезненные опера- 
ции на слюнных железах не вызывают никаких изменений 
их деятельности, в то время как поджелудочная железа 
к ним чрезвычайно чувствительна. Дальнейшие исследо- 
вания показали, однако, что и слюнные железы отчетли- 
во реагируют на болевые раздражения, но обычно не 
так, как реагирует на них поджелудочная железа. 

Ф. В. Овсянников и С. И. Чирьев (1873а, 18736), 
экспериментируя на кураризированных собаках, нашли, 
что при раздражении центрального конца перерезанного 
седалищного нерва индукционным током появляется 
обильное слюноотделение из подчелюстной и подъязыч- 
ной желез. Как отметили авторы, отделявшаяся слюна 
имела «хордальный» характер, была более жидкой, чем 
отделявшаяся при раздражении симпатического нерва. 
Содержание ферментов в этой слюне было значитель- 

ным, любая порция ее превращала крахмал в декстрин. 
После перерезки секреторного нерва слюнных желез (ба- 
рабанной струны) болевое раздражение не оказывало 
влияния на слюноотделение. Стимулирующее влияние 00- 
левого раздражения на секрецию слюны авторы обЪяс- 
няли рядом факторов: повышением кровяного давления, 
рефлекторным возбуждением волокон барабанной стру- 
ны, противодействующим сосудосуживающему эффекту, 


и рефлекторным же возбуждением секреторных волокон 
этого нерва. 


Позднее Ф. В. Овсянников и В. Н. Великий (1880) об- 
наружили, что раздражение чувствительных нервов у ку- 
раризированных собак вызывало слюноотделение и из 
околоушных желез. 

Опыты Ф. В. Овсянникова и С. И. Чирьева были в 
том же году повторены Грютцнером (Сгш лег, 1873). 
Ему удалось наблюдать отделение слюны при раздраже- 
нии центрального конца седалищного нерва только в том 
случае, если иннервация слюнных желез была в сохран- 
ности. Как и в опытах упомянутых отечественных авто- 
ров, после перерезки секреторного нерва (барабанной 
струны) раздражение чувствительного нерва не вызыва- 
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ло слюноотделения; оно не вызывало его и тогда, когда 
животному предварительно вводили атропин (1—5 мг 
внутривенно). Автор пришел к заключению, что слюно- 
отделение при раздражении чувствительного нерва яв- 
ляется рефлекторным и осуществляется при участии 
нерва барабанной струны. 

Об усилении слюноотделения при раздражении чУвВ- 
ствительного нерва свидетельствуют также опыты Кюль- 
ца (К, 1881) и И. П. Павлова (1890). 

В исследованиях И. Толочинова (1903) и Н. М. Гей- 
мана (1904) слюноотделение возбуждалось болевым 
раздражением кожи или слизистой оболочки полости рта 
собаки. 

Обнаруженная в опытах Ф. В. Овсянникова и 
С. И. Чирьева значительная ферментативная активность 
слюны при раздражении чувствительного нерва у собак 
должна была натолкнуть на мысль о том, что наряду © 
секреторными возбуждаются в этом случае и трофичес- 
кие нервные волокна. ИМ действительно, Гейденгайн 
(1886) показал это в своей проведенной позднее работе, 

Я. О. Стольников (1875, 1876) раздражал фарадиче- 
ским током седалищный нерв у больного, страдавшего 
невралгией этого нерва (раздражение применялось с ле- 
чебной целью), и наблюдал при этом у пациента обиль- 
ное слюноотделение. После прекращения фарадизации 
слюноотделение уменьшалось. Повторная фарадизация 
вызывала такой же эффект. Полученные результаты 
автор, как и предыдущие исследователи, объяснял нали- 
чием рефлекса с седалищного нерва на нерв барабанной 
струны. 

Собирая слюну с помощью зонда непосредственно из 
стенонова протока у человека, де Лауренци (Ре Гаигеп- 
2, 1925) также отметил увеличение слюноотделения при 
различных раздражениях, в том числе и болевых. 

И. П. Павлов (1877) в опытах на кураризированных 
собаках наблюдал изменение скорости слюноотделения 
под влиянием болевых раздражений (раздражение се- 
далищного нерва, вскрытие брюшной полости, вытягива- 
ние наружу кишечной петли). Слюноотделение в этих 
опытах либо вызывалось раздражением язычного нерва, 
либо обусловливалось действием кураре. Раздражение 
седалищного нерва слабым индукционным током (еле 
ощутимым на язык) вызывало нерезкое замедление име- 

7 С. М. Дионесов 
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ющейся саливации, раздражение током умеренной силы 
увеличивало скорость слюноотделения, манипуляции на 
брюшных внутренностях резко тормозили секрецию слю. 
ны. Изменение кровоснабжения слюнной железы (пере- 
резка сосудодвигательных нервов) не сказывалось на ха- 
рактере действия болевого раздражения на слюноотделе- 
ние. Влияние болевого раздражения на секрецию слюны 
автор объяснил внутрицентральным взаимодействием 
двух одновременных очагов возбуждения. 
Экспериментируя на кураризированных собаках, 
Буфф (Вий, 1888) при раздражении седалищного нерва 
наблюдал иногда незначительную саливацию и объяснял 
ее выдавливанием слюны из протоков при мышечных 
движениях головы в связи с неполнотой курарного пара- 
лича. 
Обнаружив при раздражении чувствительных нервов 
у децеребрированных кошек незначительное слюноотде- 
ление, Миллер (МШег, 1913), учитывая опыты Буффа, 
ВВОДИЛ ЖИВОТНЫМ кураре в дозах, достаточных для ис- 
ключения мышечных движений. Анализируя механизм 
отделения слюны при таком раздражении, Миллер уста- 
новил, что после перерезки шейного симпатического нер- 
ва слюноотделение при раздражении седалищного нерва 
отсутствовало. Оно отсутствовало и тогда, когда у жи- 
вотных возобновлялись мышечные движения. Эти опыты 
привели автора к заключению, что слюнные рефлексы 
при раздражении чувствительных нервов не зависят от 
мышечных движений, как считал Буфф. 

Фубини (Рибшь, 1895) вызывал слюноотделение из 
околоушных желез у собак введением 3—5 мг пилокар- 
пина и, раздражая индукционным током кожу или седа- 
лищный нерв, отмечал продолжи гельную остановку сали- 
вации. При этом саливация отсутствовала не только во 
время раздражения, но и после его прекращения (в тече- 
ние нескольких минут). К сожалению, автор ничего не 
сказал о силе наносившегося раздражения. 

Рядом авторов было осуществлено более детальное 
исследование механизма действия болевого раздражения 
на секреторную деятельность слюнных желез. : 

С. А. Острогорский (1894) раздражал у кошек седа- 
лищный нерв и наблюдал при этом секрецию слюны из 
подчелюстных желез. Возбуждающее действие болевого 
раздражения отмечалось только тогда, когда барабанная 
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струна (секреторный нерв) была не повреждена. После 
перерезки барабанной струны болевое раздражение са- 
ливации не вызывало. Если, однако, животным предвари- 
тельно вводился пилокарпин, раздражение чувствитель- 
ного нерва усиливало вызывавшуюся им саливацию и 
при перерезанной барабанной струне. По мнению автора, 
отделение слюны в последнем случае объяснялось уча- 
стием симпатического нерва, который наряду с секре- 
торными содержит ‘и тормозящие секрецию волокна; по- 
этому при наличии одной симпатической иннервации 
слюноотделительный рефлекс при болевом раздражении 
не осуществляется. В некоторых опытах слюноотделение 
при болевом раздражении наблюдалось и тогда, когда 
были предварительно перерезаны и барабанная струна, 
и симпатический нерв. Последние опыты, не укладывав- 
шиеся в рамки представлений автора о механизме воз- 
буждения саливации при раздражении чувствительного 
нерва, заставили его признать существование какого-то 
«темного пункта» в иннервации слюнных желез. Автор 
допустил существование третьего нервного пути осуще- 
ствления слюноотделительного рефлекса при болевом 
раздражении. 

`Этот «темный пункт» был значительно позднее разъ- 
яснен исследованиями ° Г. Б. Флоровского (1917) и 
В. И. Башмакова (1923). 

Г. Б. Флоровский вызывал у кураризированных ко- 
шек слюноотделение введением пилокарпина. На фоне 
угасавшей секреции производилось раздражение у под- 
опытных животных седалищного нерва. Секреция при 
этом увеличивалась, одновременно возрастало и артери- 
альное давление. То же наблюдалось и при раздражении 
периферического конца перерезанного чревного нерва и 
при введении в кровь адреналина. При зажатии над- 
почечных вен, при удалении надпочечных желез или при 
перерезке обоих чревных нервов раздражение седалищ- 
ного нерва не вызывало увеличения скорости слюноот- 
деления. На основании этих опытов автор счел возмож- 
ным сделать вывод, что отмеченное им усиление отделе- 
ния слюны при болевом раздражении обусловливалось 
увеличенным поступлением в кровь адреналина. 

Данные, полученные в опытах на кошках, были в ос- 
новном подтверждены и в опытах на собаках. Однако 
полного прекращения секреции слюны, вызываемой раз- 
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дражением седалищного нерва, после предварительно 
удаления надпочечников или перевязки их вен автору в 
этих опытах наблюдать не удалось; слюноотделение 
только уменьшалось наполовину. Эти опыты заставили 
автора признать, что имеются еще какие-то механизмы, 
помимо действия адреналина, обусловливающие возник- 
новение саливации при нанесении животному болевого 
раздражения. 
Продолжая исследования С. А. Острогорского и 
Г. Б. Флоровского, В. И. Башмаков перерезал у наркоти- 
зированных и отравленных кураре кошек оба секретор- 
ных нерва подчелюстной железы и, раздражая индукци- 
онным током центральный конец перерезанного седалищ- 
ного нерва или периферический конец чревного нерва, 
наблюдал слюноотделение в тех случаях, когда возбуди- 
мость железистого аппарата предварительно повышалась 
введением непосредственно в проток железы пилокарпи- 
на или раздражением периферического конца нерва ба- 
рабанной струны. Так же, как и Г. Б. Флоровский, 
В. И. Башмаков объяснял наблюдавшееся при болевом 
раздражении слюноотделение влиянием адреналина на 
железистый аппарат. 

Изучая влияние различных факторов на отделение 
слюны из подчелюстной железы собаки, Е. 3. Пушкаре- 
ва и Е. А. Белявская (1930) поставили задачу выяснить 
влияние болевых раздражений, имеющих место в процес- 
се подготовки животного к опыту, на секрецию слюны. 
С этой целью авторы производили препарирование про- 
токов и вставление в них канюль без применения нарко- 
за, но не получили ни одной капли слюны как во время 
операции, так и в течение получаса после нее. Следова- 
тельно, болевое раздражение в этих опытах во всяком 
случае не стимулировало слюноотделения. 

В связи с этим интересно отметить, что еще значи- 
тельно раньше Яппели (ФарреШ, 1908), наблюдавший 
отделение слюны у собак во время операции без нарко- 
за, приписал его как раз наличию боли. 

С. С. Серебренников (1937, 1939а) в хроническом 
опыте вызывал слюноотделение у собаки вливанием В 
полость рта 2 мл 0,29/, раствора соляной кислоты в тече- 
ние 30 секунд. Раздражение кожи задней лапы сильным 
индукционным током непосредственно перед вливанием 
кислоты усиливало слюноотделение, вызываемое послед- 
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ней. В тех же опытах, в которых вливание кислоты про- 
изводилось через несколько минут после болевого раз- 
дражения, усиления саливации не наблюдалось. После 
экстирпации верхнего шейного узла реакция слюнной же- 
лезы на болевое раздражение была такой же, каки при 
интактной симпатической иннервации. В опытах, в кото- 
рых слюноотделение вызывалось введением животному 
пилокарпина, предварительно нанесенное болевое раз- 
дражение мало изменяло размеры саливации; такое же 
раздражение, нанесенное во время секреции, вызывало не- 
значительное увеличение ее. По мнению автора, резуль- 
таты его опытов говорят больше о нервной обусловлен- 
ности «болевой» гиперсаливации, хотя не исключается и 
участие гуморальных факторов, в частности, адрена- 
лина. 

Подробное исследование механизма изменений дея- 
тельности слюнных (подчелюстной и околоушной) желез 
под влиянием болевых раздражений было осуществлено 
О. Н. Чулковой. Раздражая сильным индукционным то- 
ком кожу задней лапы собаки, О. Н. Чулкова наблюда- 
ла отделение небольшого количества вязкой слюны из 
подчелюстной железы; околоушная железа на болевое 
раздражение не реагировала. После перерезки нерва ба- 
рабанной струны болевое раздражение не вызывало сек- 
реции и из подчелюстной железы. При нанесении болево- 
го раздражения перед вливанием в ротовую полость со- 
баки 0,2% раствора соляной кислоты вязкость слюны из 
подчелюстной железы возрастала и содержание плотных 
веществ в слюне и из подчелюстной и из околоушной 
желез увеличивалось. В тех, однако, опытах, в которых 
в ответ на вливание кислоты отделялась вязкая и бога- 
тая плотным остатком слюна, болевое раздражение при- 
водило к уменьшению вязкости и содержания плотного 
остатка в слюне. Как в опытах С. С. Серебренникова, так 
и в этих опытах обнаруживалось, таким образом, значе- 
ние исходного функционального состояния секреториого 
аппарата. 

Автором далее был осуществлен детальный анализ 
роли некоторых гуморальных и нервных факторов в ре- 
акции слюнных желез на болевое раздражение. Введе- 
ние собакам адреналина вызывало у них небольшую са- 
ливацию. Болевое раздражение, нанесенное после пред- 
варительного введения адреналина, вызывало. резкое 
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увеличение вязкости и плотного остатка слюны. Вве в. 
ние питуитрина само по себе не вызывало слюноотделе. 


ния; болевое же раздражение, нанесенное после предва. 
рительного введения питуитрина, вызывало значительное 
увеличение количества слюны, отделявшейся в ответ на 
вливание соляной кислоты. После экстирпации верхнего 
шейного узла болевое раздражение вызывало в различ- 
ные сроки после операции разные эффекты: уменьшение 
слюноотделения (на 13-й день), резкое увеличение его 
(на 23-й день), постепенный возврат к норме (начиная с 
27-го дня). Денервация надпочечников сказывалась на 
слюноотделении лишь удлинением латентного периода 
секреции, вызванной как вливанием кислоты, так и 600- 
левым раздражением. Изменения в работе слюнных же- 
лез при нанесении болевого раздражения после десим- 
патизации слюнных желез и денервации надпочечников 
автор склонен был объяснить влиянием задней доли ги- 
пофиза. В механизме изменений слюноотделения под 
влиянием болевых раздражений ведущая роль, по мне- 
нию автора, принадлежит симпатической нервной систе- 
ме, оказывающей на железистый аппарат как прямое, 
так и косвенное влияние; последнее заключается в уси- 
лении отделения адреналина и гипофизарных гормонов, 
В свою очередь влияющих на секреторную деятельность 
слюнных желез. 

С. А. Фролов (1948, 1951) изучал слюноотделение у 
собак при раздражении индукционным током (в первич- 
ной цепи — аккумулятор 4 вольта, расстояние между ка- 
тушками 12—4 см) отдельных участков висцеральной 
или париетальной брюшины. При таком раздражении у 
животных наблюдалась характерная «защитная поза», 
свидетельствовавшая о наличии боли, спазм кишечника и 
саливация из смешанных слюнных желез, более интен- 
сивная, чем при раздражении кожи индукционным то- 
ком; околоушная железа на раздражение слюноотделе- 
нием не отвечала. 

Дальнейшие исследования автора показали, что сали- 
вация при раздражении индукционным током появлялась 
только в том случае, если раздражитель достигал опреде- 
ленной силы. При слабой силе тока (расстояние между 
катушками 12—8 см) отделения слюны не было, при уси- 
лении раздражения саливация появлялась и возрастала 
по мере дальнейшего усиления тока. Раздражение висце- 
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ральной брюшины вызывало ббльшую слюноотделитель- 
ную реакцию, чем раздражение париетальной брюшины. 

Изучая влияние болевого раздражения (лапа собаки 
раздражалась индукционным током, сила раздражения 
не указана) на слюноотделение при нормальном и пони- 
женном (на высоте 3500 м) барометрическом давлении, 
В. И. Калинин (1957) отметил в тех и других условиях 
торможение секреции, более значительное при понижен- 
ном давлении. По мнению автора, большее торможение 
секреции при гипоксемии указывает на развитие в слюн- 
ных железах парабиотических явлений. 

В последнее время Б. А. Смирнов (1961) исследовал 
влияние болевого раздражения кожи у собаки на слюно- 
отделение, вызванное кормлением сухарным порошком и 
подкожным введением 0,2—0,6 мл 1% раствора пилокар- 
пина. Раздражение длилось 10 минут (с частыми пере- 
рывами) и прекращалось за 15—20 минут до введения 
пилокарпина. Секреция слюны после введения пилокар- 
пина была несколько большей, чем при одном лишь корм- 
лении сухарным порошком; автор говорит о «пилокар- 
пиновой надбавке секреции». При первом болевом раз- 
дражении отмечалось полное торможение пилокарпино- 
вой секреции слюны, надбавка оказывалась нулевой. 
После повторных болевых раздражений торможение пи: 
локарпиновой секреции понемногу уменьшалось и вовсе 
прекращалось. Изменение обстановки опыта снова вос- 
станавливало тормозящее влияние боли, что свидетель- 
ствовало о роли коры головного мозга в формировании 
вегетативных компонентов боли. 

Как можно видеть из изложенного, большинство ис- 
следователей наблюдало стимулирующее влияние боле- 
вых раздражений на слюноотделение. Такая реакция 
слюнных желез на первый взгляд представляется неожи- 
данной. В самом деле, как мы уже указывали в начале 
этого раздела, следовало ожидать при болевом раздра- 
жении задержки пищеварительных процессов, а следова- 
тельно, и отделения пищеварительных соков, одним из 
которых является слюна. А между тем большинство ис- 
следований свидетельствует об обратном. Каков же био- 
логический смысл такой реакции слюнных желез на бо- 
левое раздражение? 

Н. Ф. Парфенов (1906), рассматривая слюноотделе- 
ние у собак как средство теплорегуляции (подобно по- 
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тоотделению у человека), связывал его с явлениями об. 
щего возбуждения животного. «Было время, — Указы. 
вал Н. Ф. Парфенов, — когда всякое возбуждение жи. 
вотного... стояло в связи с предстоящим ему выполнени. 
ем какой-либо существенной жизненной задачи; а так 
как вся его жизнь слагалась тогда из смены чисто физи. 
| ческих состояний, то и все его потребности, все предстоя- 
| щие ему задачи сводились к чисто физическим проявле- 

ниям деятельности его органов, главным образом скелет- 

ной мускулатуры. Ему нужно было или убегать от врага, 

или бороться с ним из-за спасения жизни... Все это тре- 
ре бовало от животного громадного напряжения сил, преи- 
| мущественно физических, требовало огромной мышечной 
работы». 

Усиление активности скелетной мускулатуры приво- 
| дило к увеличению теплообразования, что должно бы: 
ло привести и к мобилизации механизмов теплоотдачи, 
одним из которых является слюноотделение. Так исто- 
рически могла возникнуть связь между общим возбужде- 
| нием животного и деятельностью слюнных желез, а б0- 
||. левое раздражение как фактор, приводящий к возбуж- 
дению животного, мог превратиться в возбудителя слю- 
й ноотделения. 

} Следует также иметь в виду, что слюна собаки содер- 
Ц жит бактерицидные вещества и служит лечебным сред- 
| ством при наружных повреждениях, являющихся источ- 
ли ником боли. При обсуждении в 1904 г. доклада 
Пе А. П. Зельгейма И. П. Павлов специально подчеркнул 
это: «Слюна составляет у собаки лечебное средство при 


разных ранениях кожи, почему она и может отделяться 
вследствие болевого ощущения». 

На своей последней «Среде», 19 февраля 1936 г., 
И. П. Павлов еще раз вернулся к этому вопросу. Вспом- 
нив опыты Ф. В. Овсянникова и С. И. Чирьева, наблю- 
давших отделение слюны при раздражении седалищно- 
го нерва, И. П. Павлов говорил: «Этот факт оставался 
довольно странным. Его смысл оставался непонятным: 
почему нерв, имеющий отношение к ноге, вдруг оказался м 
связанным со слюнной железой и приводил ее в деятель- -\ 
ное состояние. Только 30 лет спустя мы, в конце концов, . 
поняли, какой жизненный смысл имеет этот факт. Ведь 
при ранении разных мест кожи собака лижет это место. 
Делается ясным, что, очевидно, слюна имеет, помимо 
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Говоря выше об опытах И. П. Павлова (1877), мы 
указывали, что при раздражении брюшных внутренно- 
стей у собаки автор наблюдал резкое торможение секре- 
ции слюны, т. е. реакцию, обратную той, какая отмеча- 
лась при раздражении наружных тканей или седалищ- 
ного нерва. Возможно, что различные эффекты в этих 
случаях обусловливались разной интенсивностью раз- 
дражений (раздражение брюшных внутренностей должно 
быть, вероятно, отнесено к чрезмерно сильным). А, мо- 
жет быть, в основе отмеченных различий лежат особен- 
ности биологического значения раздражения брюшных 
внутренностей, с одной стороны, и наружных тканей—с 
другой (раздражение седалищного нерва можно рас- 
сматривать как наружное). В самом деле, наружная 
боль является фактором, мобилизующим организм на 
убегание от источника болевого раздражения или на борь- 
бу сним, в то время как убегание от болевого раздраже- 
ния брюшных внутренностей биологически бесполезно и 
даже вредно: «нельзя убежать от остро воспаленного 
аппендикса», — замечают американские исследовате- 
ли проблемы боли Г. Вульф и С. Вульф (\оШ а. \ой, 
1948). 

Изменения секреторной деятельности желудка. До- 
вольно полно изучен вопрос о влиянии болевого раздра- 
жения на секреторную деятельность желудка. 

Экспериментальные исследования, свидетельствовав- 
шие о неблагоприятном влиянии боли на желудочное пи- 
щеварение, были, насколько нам известно, впервые осу- 
ществлены Браше (Вгаспей, 1830). Сразу же после корм- 
ления длительно голодавшей собаки автор наносил ей 
более или менее глубокие раны и время от времени раз- 
дражал их пальцами. Спустя несколько часов животных 
убивали и определяли степень переваривания пищи в же- 
лудке. Для контроля служили собаки, не подвергавшие- 
ся таким операциям. Автор подметил некоторую зависи- 
мость степени задержки переваривания от интенсивно- 

ний. 
сти болевых раздражени о ыы 


Задерживающее влияни 
желудочное пищеварение было позднее отмечено Манте- 


гацца (Машебатга, 1871, 1880) в опытах на крысах и ля- 
гушках. Мантегацца вводил лягушкам в желудок кусоч- 
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ки мяса и затем одним животным наносил сильные боле. 
вые раздражения, другим же не наносил их, оставдя, 
этих животных для контроля. Подвергавшихся раздражь. 
ниям и контрольных животных одновременно убивали 
В то время как у первых в желудках были обнаружены 
непереваренные остатки пищи, у вторых пища оказа. 
лась ` полностью переваренной. Аналогичные опыты с 


такими же результатами были проведены автором и на 
крысах. 


Резкое (вплоть до остановки) угнетение желудочного 
сокоотделения у ненаркотизированных и некураризиро- 
ванных (в большей части опытов) собак с фистулой же: 
лудка (по Басову) отметил при сильном и продолжи: 
тельном (4—5 минут) раздражении седалищного или 
большеберцового нервов А. Нечаев (1882, 1883). При 
раздражении чувствительных нервов наблюдался всегда 
и сосудодвигательный эффект, заканчивавшийся с пре- 
кращением раздражения. Угнетение же секреторной дея: 
тельности желудка было продолжительным. Отсутствие 
параллелизма между угнетением секреции и сосудистым 
эффектом при болевом раздражении привело автора К 
заключению о существовании прямого нервного ВЛИЯНИЯ 
на процесс отделения желудочного сока. 

На то, что чувствительное раздражение нарушает 
нормальную секреторную деятельность желудка, указы- 
вали И. П. Павлов и Е. О. Шумова-Симановская (1889), 
отмечая преимущества предложенного ими метода мни- 
мого кормления, позволяющего экспериментировать на 
животных «без наркоза и при строгом исключении вся- 
кого чувствительного раздражения». 

О тормозящем влиянии боли на желудочное сокоот- 
деление говорят опыты В. Г. Ушакова (1896а, 18966), 
изучавшего влияние блуждающего нерва на отделение 
желудочного сока. При кратковременном раздражении 
этого нерва сокоотделение отсутствовало; автор объяс- 
нял это задерживающим влиянием болевых ощущений В 
самом начале опыта в связи с трахеотомией, 


производив- 
шейся без наркоза. В тех же опытах, в кот 


орых живот- 
ные подвергались наркозу хлороформом, задерживающе- 


го влияния операции на секрецию не наблюдалось. 
Резкое торможение желудочной секреции при боле- 

вом раздражении у людей с фистулами желудка, нало- 

женными вследствие стеноза пищевода, наблюдали Бо- 
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ген (Вобеп, 1907) и Мантелли (МамеШ, 1911). Послед- 
ний отметил, между прочим, что болевое раздражение 
тормозило имевшуюся уже секрецию и препятствовало ее 
началу, если желудок находился в покое. 

Анализ механизма тормозящего влияния болевого 
раздражения на желудочное сокоотделение был осуще- 
ствлен рядом авторов. 

К. С. Абуладзе (1924) вызывал у собак с изолирован- 
ными по Гейденгайну желудочками секрецию желудочно- 
го сока введением в прямую кишку или внутривенно 59/0 
раствора этилового спирта. В тех опытах, в которых у 
подопытных собак раздражался индукционным током 
центральный конец большеберцового нерва, секреция 
оказывалась резко заторможенной. Это торможение ав- 
тор считал результатом нервного воздействия на желе- 
зистые клетки. Анализируя обнаруженное явление, автор 
провел ряд опытов с введением собакам атропина — от- 
дельно или одновременно с болевым раздражением — и 
отметил, что в последнем случае имело место суммирова- 
ние тормозных эффектов. Отсюда автор заключил, что 
объектом действия атропина и болевого раздражения яв- 
ляются разные элементы железистой клетки, причем 
речь, видимо, может идти об участии в тормозном про- 
цессе «отрицательных трофических нервов», понижаю- 
щих обмен веществ в клетке. 

С. С. Серебренников (1932а) изучал желудочную сек- 
рецию у собаки с изолированным по И. П. Павлову же- 
лудочком при скармливании хлеба и вливании зондом в 
желудок либиховского экстракта. При раздражении ко- 
жи задней лапы индукционным током сразу или через 
30 минут после кормления или вливания наблюдалось во 
всех опытах значительное уменьшение желудочной сек- 
реции, обусловленное, по мнению автора, как интрацент- 
ральным торможением рефлекса, так и влиянием специ- 
альных тормозных волокон блуждающего нерва. Автор 
допускал, кроме того, и участие гормонов в осуществле- 
нии торможения секреции, поскольку при болевом раз- 
дражении происходит их рефлекторное отделение. Одна- 
ко участие адреналина представлялось автору малове- 
роятным. „= 

Возможность участия в торможении желудочной сек- 
реции при болевом раздражении гормонального, а также 
нейро-гуморального механизма признавала и Э.С. Зель- 
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манова (1934, 1936), наносившая раздражения ин 


Дукци- 
онным током собакам с изолированным по И. П. Павло. 
ву желудочком после вливания в желудок 10% раствора 


гемозы. Однако уменьшение тормозного эффекта при 
повторных раздражениях (как бы угасание эффекта) за. 


ставило автора признать основным механизмом тормо- . 


жения «нервное влияние преимущественно центрального 
характера». 


При нанесении болевого раздражения собаке с гей. 
денгайновским желудочком спустя 2—3 минуты после 
вливания либиховского экстракта М. П. Бресткин (1936) 
отметил резкую задержку сокоотделения в первом часу 
с последующим значительным увеличением секреции во 
втором часу. Автор пришел к выводу, что если и нельзя 
ради осторожности вовсе отрицать роль блуждающего 
нерва в торможении секреции при болевом раздражении, 
то во всяком случае можно думать, что блуждающему 
нерву не принадлежит решающая роль и «не им опреде- 
ляется явление». 

Проведенное тогда же нами исследование на собаке с 
изолированным по Гейденгайну желудочком и перере- 
занными чревными нервами (С. М. Дионесов, 1936в) да- 
ло некоторые новые данные для дальнейшего анализа 
влияния болевого раздражения на секреторную деятель- 
ность желудка. 


Ужев те годы у нас возникло предположение 
(С. М. Дионесов, 1937) об участии гормонов в осуществ- 
лении торможения желудочной секреции при болевом 
раздражении и предпринято исследование влияния про- 
дуктов ряда эндокринных желез на желудочную секре- 
цию. Результаты проведенных исследований будут рас- 
смотрены нами ниже. 


В серии опытов с мнимым кормлением на эзофагото- 
ми желудка С. С. Сереб- 
ренников (1937, 19396) нашел, что при нанесении боле- 


наблюдалась, на- 
ти результаты опытов за- 
значение исходного функ- 
истых клеток для характе- 


ставили автора подчеркнуть 
ционального состояния желез 
ра получающегося эффекта. 


Экспериментируя на собаке с изолированным по Гей- 
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денгайну желудочком и нанося ей сильные болевые раз- 
дражения индукционным током вслед за вливанием в 
желудок либиховского экстракта, автор наблюдал все- 
гда значительное торможение желудочной секреции. По 
его мнению, это торможение обусловливалось комплек- 
сом различных влияний: нервным влиянием при посред- 
стве тормозящих волокон блуждающего нерва, вазокон- 
стрикцией при посредстве симпатического нерва, а также 
гуморальными и, в частности, гормональными влияния- 
ми; гормональные влияния автором расшифрованы не 
были. 

В своем последнем сообщении С. С. Серебренников 
(1960), касаясь влияния болевых раздражений на желу- 
дочную секрецию, указывает на участие некоторых гор- 
мональных факторов, прежде всего адреналина и питуит- 
рина. 

Изучая влияние сильных болевых раздражений кожи 
на желудочную секрецию у собак, вызванную введением 
в прямую кишку 109/о раствора алкоголя, 3. А. Ихсанов 
(1947) нашел, что такие раздражения тормозили секре- 
цию только у собак с изолированными по И. П. Павлову 
желудочками, в то время как у собак с желудочками, 
изолированными по Гейденгайну, они секреции не тор- 
мозили; скорость секреции оставалась такой же, как и в 
контрольных опытах. Таким образом, автор возвратил- 
ся к прежним представлениям об исключительной роли 
парасимпатической иннервации в осуществлении влия- 
ний болевых раздражений на желудочную секрецию. 

Позднее Виллареаль, Робертсон и Гроссман (УШ- 
агеа|, Роег{зоп а. Сгоззтап, 1952), вводя собакам внут- 
ривенно воду или растворы хлористого натрия, отметили 
возбуждающее их действие на желудочную секрецию, 
большее — при интактной иннервации желудка, мень- 
шее — после ваготомии. Сокогонный эффект длился до 
5 часов и резко тормозился нанесением животному боле- 
вого раздражения, а также введением атропина или гек- 
саметония. 

В целях дальнейшего анализа механизма торможе- 
ния секреции при болевых раздражениях мы провели ис- 
следования на 5 собаках с изолированными по Гейден: 
гайну желудочками. У 3 собак секреция желудочного со- 
ка вызывалась вливанием в желудок либиховского экс- 
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только в немногих опытах раздражение наносилось пос- 
ле их введения (С. М. Дионесов, 1936в, 1948а, 19486). 

тех опытах, в которых болевое раздражение нано- 
силось за несколько минут до введения вызывавших 
секрецию веществ, сокоотделение тормозилось. Однако 
при анализе результатов всех наших опытов обнаружн- 
лось, что торможение секреции имело место только в тех 
опытах, в которых интервал между болевым раздраже- 
нием и введением сокогонных веществ не превышал при- 
мерно 10 минут. Если же этот интервал превышал 10 ми- 
нут, наблюдалось обычно не уменьшение, а увеличение 
секреции. Впрочем, такие результаты были получены 
только в опытах на собаках с нормально иннервирован- 
ными надпочечниками. В опытах же на собаке с предва- 
рительно десимпатизированными надпочечниками тормо- 
жение секреции наблюдалось даже тогда, когда болевое 
раздражение наносилось за много часов (14—18) до вли- 
вания либиховского экстракта. При нанесении собакам 
болевого раздражения через несколько минут после вве- 
дения возбуждающих секрецию веществ (в латентный 
период секреции) секреторная деятельность тормози- 
лась. 

Таким образом, в наших опытах обнаруживалась 
своеобразная фазность реакции желудочных желез на 
болевое раздражение в зависимости от временных соот- 
ношений между болевым раздражением и введением со- 
когонных веществ (С. М. Дионесов, 1947, 1948а, 19486). 
Эту фазность мы были склонны объяснить тем, что пос- 
леболевые изменения в организме в различные сроки 
после болевого раздражения динамичны и в связи С 
этим функциональное состояние организма, в частности 
всего секреторного механизм= (центрального и перифе- 
рического), оказывается различным. 

Описанное выше торможение секреции отмечалось 
нами у собак не только с депарасимпатизированными 
(изолированные по Гейденгайну желудочки), но и с пол- 
ностью денервированными желудочками (симпатические 
волокна, идущие по кровеносным сосудам, уничтожались 
смазыванием последних карболовой кислотой). Отсюда 
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следовало, что торможение секреции при болевом разд- 
ражении может осуществляться при участии (в эффе- 
рентном звене) одного лишь гуморального механизма. 

В связи с этим встал вопрос: какие же вещества, дей- 
ствуя гуморально, могут участвовать в регуляции желу- 
дочной секреции при болевых раздражениях? 

Для ответа на этот вопрос мы обратились к детально- 
му исследованию влияния на желудочную секрецию про- 
дуктов некоторых желез внутренней секреции, а имен- 
но: адреналина, гормонов задней доли гипофиза и 
инсулина, полагая, что значительное место в регуляции 
секреции может принадлежать им. При этом мы исхо- 
дили из того, что под влиянием болевых раздражений 
выделение этих продуктов усиливается. 

В наших опытах, проведенных на 10 собаках с изоли- 
рованными по И. П. Павлову и Гейденгайну желудоч- 
ками, адреналин оказывал на желудочную секрецию 
преимущественно тормозящее влияние; однако, будучи 
примененным в относительно малых дозах, он приво- 
дил, наоборот, к увеличению сокоотделения (С. М. Дио- 
несов, 19366, 19486). 

Продолжая наши исследования, мы провели на 8 со- 
баках с изолированными по И. П. Павлову и Гейденгайну 
желудочками опыты по выяснению влияния на желудоч- 
ную секрецию продуктов задней доли гипофиза. Введе- 
ние собакам питуитрина Р приводило к отчетливому тор- 
можению желудочной секреции, притом стойкому и дли- 
тельному. Можно было ожидать, что в том случае, если 
питуитрин участвует в регуляции желудочной секреции 
при болевом раздражении и действие его не будет «за- 
маскировано» адреналином, торможение желудочной 
секреции окажется продолжительным. В самом деле, в 
опытах на собаке с десимпатизированными надпочечни- 
ками и исключенной, таким образом, рефлекторной гипер- 
адреналинемией мы наблюдали значительное и стойкое 
торможение секреции. Причем не только вскоре после 
нанесения болевого раздражения, но и, как мы уже ука- 
зывали, по прошествии многих часов после него. Инте- 
ресно, что торможение констатировалось не только в 
ближайшем опыте, поставленном через несколько часов 
после раздражения, ноив опытах последующих дней. 

Поскольку в препарате питуитрина Р содержится по 
крайней мере два гормона, мы предприняли исследования 
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влияния на желудочную секрецию раздельно Вазопрес. 
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Установив, что адреналин-х питуитрин оказывают на 


а та в 
желудочную секрецию угнетающее вл мы решили 


что 





тормозящим 


выяснить, какое действие окажут эти вещества пр 
временном введении их животному. Это представлялось 
нам важным потому, что при болевом раздражении уси- 


ливается выделение продуктов ряда желез 


внутренней 


секреции, и поэтому можно ожидать одновременного 
(или почти одновременного) их воздействия на секре- 
торный аппарат желудка. Эта серия опытов была постав- 
лена на 3 собаках с изолированными по И. П. Павлову и 
Гейденгайну желудочками. Адреналин и питуитрин вво- 
дились животным одновременно в пороговых (в отноше- 
нии влияния на желудочную секрецию) дозах. Опыты 
показали, что тормозящее секрецию действие смеси адре- 
налина и питуитрина гораздо сильнее, чем сумма дей- 


ствий этих веществ в соответств 


онесов, 19386). 


ующих дозах (С. М. Ди- 


Мы изучали также влияние на желудочную секрецию 
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сов, 1939, 1943). Разумеется, различный характер дей- 
ствия инсулина должен быть отнесен за счет изменения 
в различные сроки после введения инсулина функцио- 
нального состояния организма, секреторного аппарата в 
частности. 

Нами была проведена далее серия опытов с одновре- 
менным введением собакам с изолированными по 
И. П. Павлову и Гейденгайну желудочками адреналина 
и инсулина в дозах, почти не действовавших на секре- 
цию. Выяснилось, что при таком введении тормозящее 
влияние на сокоотделение оказывается отчетливым даже 
при коротком интервале между введением этих веществ 
животным и применением средств, возбуждающих секре- 
цию желудочного сока. Поскольку сам инсулин у собак 
с изолированными по Гейденгайну желудочками при вве- 
дении его незадолго до введения сокогонных средств 
обычно не угнетал, а стимулировал сокоотделение, мож- 
но было предположить, что здесь имело место явление, 
именуемое в фармакологии потенцированием; инсулин, 
видимо, потенцировал тормозящее секрецию действие 
адреналина (С. М. Дионесов, 19486). 

Дальнейшие опыты показали, что при одновременном 
введении собакам малых доз питуитрина и инсулина же- 
Лудочная секреция отчетливо тормозилась, причем это 
торможение объяснить лишь суммированием эффектов 
действия отдельных компонентов невозможно. 

Адреналин, питуитрин и инсулин, введенные собаке с 
нормально иннервированным (по И. П. Павлову) желу- 
дочком в дозах, лишь слегка угнетавших секрецию при 
раздельном введении, оказывали хорошо выраженное 
тормозящее влияние на секрецию желудочного сока 

М. Дионесов, 19486). 

Таким образом, мы исследовали влияние на желу- 
дочную секрецию продуктов трех желез внутренней сек- 
реции, поскольку в отношении усиления их отделения 
при болевых раздражениях имеются убедительные дан- 
ные. Но мы вполне отдавали себе отчет в том, что в ре- 
гуляции желудочной секреции при таких раздражениях 
Участвуют и другие эндокринные железы, продукты ко- 
торых в отношении их влияния на желудочную секре- 
цию нами не исследовались. Необходимо здесь же от- 
метить следующее: изучая влияние эндокринных факто- 
ров, мы понимали, что регуляция желудочной секреции 
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при болевых раздражениях ими одними не ограничи. 
вается, а представляет несомненно сложный акт, ОСуще- 
ствляющийся при посредстве и нервного, и гуморально- 
го механизмов. Регуляция секреторной деятельности же. 
лудка при болевых раздражениях представляется нам 
в виде следующей схемы. Сразу же вслед за нанесени- 
ем животному болевого раздражения из центральной 
нервной системы к различным органам, в том числе ик 
желудку, направляется поток импульсов, изменяющих 
‘деятельность этих органов. Помимо непосредственного 
рефлекторного влияния нервной системы на секретор- 
ный аппарат желудка, деятельность последнего изме- 
няется, как это наиболее отчетливо выявилось в наших 
опытах на собаках с денервированными изолированны- 
ми желудочками, и гуморальным путем. При рефлек- 
торном воздействии на органы, в частности на железы 
внутренней секреции, происходит выделение специфиче- 
ских и неспецифических продуктов, способных  гумо- 
рально воздействовать на деятельность других органов, 
в том числе и железистый аппарат желудка. Под не- 
посредственным влиянием нервной системы и веществ, 
которые мобилизуются при ее участии во время боле- 
вых раздражений, и происходит отмеченное рядом авто- 
ров и нами (С. М. Дионесов, 19486) торможение желу- 
дочной секреции, биологически выгодное организму, 
так как оно благоприятствует возможности использова- 
ния большего количества энергии теми органами, кото- 
рые принимают наибольшее участие в защите организ- 
ма от разрушающих влияний, сигнализируемых болью. 
Экспериментируя на собаках с изолированными по 
И. П. Павлову и Гейденгайну желудочками, А. С. Ям- 
польский (1957, 1958а, 19586) исследовал влияние силь- 
ного кратковременного (30 секунд) раздражения кожи 
голени индукционным током (в первичной сети 6 вольт, 
расстояние между катушками 0 см) на секрецию желу- 
дочного сока, вызывавшуюся скармливанием животным 
200 г мяса в течение 5 минут. Было поставлено две се- 
рии опытов: в одной серии болевое раздражение нано- 
силось сразу после кормления, в другой — через час 
после него, т. е. в разгаре секреции. В первой серии 
опытов болевое раздражение оказывало на секрецию 
разное влияние: у части собак слегка тормозило секре- 
цию, у части не вызывало изменений ее скорости. Во вто- 
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рой серии опытов сокоотделениеу всех собак угнеталось, 
иногда отмечалась полная остановка отделения сока на 
15—90 минут. В обеих сериях опытов, особенно во вто- 
рой, в день опыта обнаруживалось нерезкое уменьше- 
ние содержания свободной соляной кислоты при некото- 
ром увеличении связанной; общая кислотность остава- 
лась в пределах нормы. Протеолитическая активность 
сока уменьшалась, при этом ‘особенно отчетливо в пер- 
вой серии опытов (на 50—609/о); это уменьшение было 
еще заметно на 3—4-й день после опыта. В некоторых 
опытах было отмечено и уменьшение липолитической 
активности сока в день нанесения болевого раздраже- 
ния; на следующий день она оказывалась увеличенной. 
Плотный остаток сока в течение нескольких дней после 
раздражения был увеличен за счет содержания органи- 
ческих веществ. Опыты показали, таким образом, что 
сильные болевые раздражения не только уменьшают 
сокоотделение, но и приводят к значительным каче- 
ственным сдвигам в соке. Работа А. С. Ямпольского 
сильно выиграла бы, если бы автор проанализировал 
отмеченные изменения с учетом того, на каком объекте 
(на собаке с желудочком, изолированным по Павлову 
или же по Гейденгайну) получены данные. Может быть, 
неоднородность некоторых результатов нашла бы вэтом 
случае свое объяснение. 

Об уменьшении и секреторной, и экскреторной дея- 
тельности желудочных желез при болевом раздражении 
в условиях как нормального, так и пониженного (на вы- 
соте 3500 м) барометрического давления свидетельству- 
ют опыты В. И. Калинина (1957). 

В некоторых исследованиях выяснялось влияние на 
желудочную секрецию болевого раздражения внутрен- 
них органов. Так, С. А. Конокотина и И. П. Покровская 
(1948), вызывая секрецию сока у эзофаготомированных 
собак. с желудочной фистулой (по Басову) мнимым 
кормлением сырым мясом в течение 10 минут, а у соба- 
ки с изолированным по И. П. Павлову желудочком 
скармливанием 200 г мяса в течение того же времени, 
раздражали у животных сильным индукционным током 
плевру и обнаружили резкое торможение рефлекторной 
фазы секреции. В тех опытах, в которых болевое раз- 
дражение наносилось до кормления, желудочные желе- 
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зы переходили из состояния покоя в деятельное со- 
стояние. 


М. Я. Гуковой (1949) исследовалась желудочная сек- 
реция у 65 больных с болевым синдромом на почве за- 
болеваний внутренних органов (почечная колика, пече- 
ночная колика) и некоторых других поражений (кост- 
ные переломы, крестцово-поясничный радикулит) во 
время приступов сильных болей и в «спокойные» перио- 
ды. Исследование желудочного содержимого производи- 
лось с помощью толстого зонда через 30—35 или 45 ми- 
нут после пробного завтрака по Боасу—Эвальду. Иссле- 
дования показали, что боль угнетает секрецию: общее 
количество желудочного содержимого, истинная кислот- 
ность (рН) и содержание свободной соляной кислоты 
уменьшались, протеолитическая активность падала. 
В тех случаях, когда боли оказывались слабыми, отме- 
ченных выше сдвигов не наблюдалось. 

При раздражении индукционным током умеренной 
силы слизистой оболочки прямой кишки у одной собаки 
с желудочком, изолированным по И. П. Павлову, и у 
другой — по Гейденгайну, Н. А. Рощина (1949) наблюда- 
ла торможение желудочной секреции как во время, так 
и после окончания раздражения (в течение следующего 
часа) только у первой собаки; у второй никакого влия- 
ния на секрецию раздражение не оказывало. В то же 
время у второй собаки болевое раздражение кожи то- 
ком такой же силы вызывало резкое торможение секре- 
ции. По мнению автора, это объяснялось различной 
чувствительностью к раздражению слизистой оболочки 
и кожи: при раздражении слизистой оболочки то же 
раздражение оказывалось слабым и поэтому неэффек- 
ТИВНЫМ. 

Значительное торможение желудочного сокоотделе- 
НИЯ наблюдалось во время раздражения индукционным 
током мочевого пузыря у собаки. При этом торможе- 
ние было тем сильнее, чем сильнее был раздражавший 
ток. После прекращения раздражения сокоотделение 
устанавливалось на исходном (до раздражения) уровне 
(С. С. Полтырев, 1955). 

Болевые раздражения, наносимые обычно во время 
хирургических операций, а также в послеоперационный 
период, угнетают секреторную деятельность желудка 
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(В. С. Левит, 1938). По-видимому, в этих случаях имеет- 
ся совместное влияние как экстеро-, так и интероцеп- 
тивных болевых раздражений, что должно представить 
несомненный интерес для изучения. 

Все исследователи, изучавшие влияние болевых 
раздражении на секреторную деятельность желудка, 
единодушно отмечали ее торможение. Между тем мыв 
своих опытах видели двоякую реакцию желудочных же- 
лез: в одних опытах — уменьшение, в других — увели- 
чение секреции. Анализируя отмеченные различия в ре- 
акции желудочных желез на болевые раздражения в 
наших опытах и в опытах других исследователей, мы 
сочли возможным привлечь для их объяснения различия 
временных отношений между болевым раздражением и 
применением сокогонных средств. Действительно, почти 
во всех наших опытах болевые раздражения наноси- 
лись в период покоя желудочных желез, в разные сро- 
ки до введения возбуждающих секрецию веществ, в то 
время как в опытах других авторов раздражения нано- 
сились после введения этих веществ. В немногих наших 
опытах, когда болевые раздражения наносились после 
введения сокогонных средств (в пределах до 5 минут), 
тоже наблюдалось торможение секреции. Напомним, 
что в тех опытах С. А. Конокотиной и И. П. Покров- 
ской, когда болевые раздражения предшествовали 
кормлению животных, отмечалось не торможение, а 
возбуждение сокоотделения. 

По-видимому, в основе отмеченного нами значения 
временных отношений лежит различное исходное состо- 
яние организма, в частности секреторного аппарата же- 
лудка, и поэтому средства, возбуждающие желудочную 
секрецию, действуя на аппарат, находящийся в различ- 
ной степени реактивности, вызывают различный секре- 
торный эффект. 

связи с этим заслуживает внимания работа 
Н. Г. Лесного (1939), в которой было показано измене- 
ние реакции желудочных желез на нервные и гумораль- 
НЫе раздражители в том случае, когда функциональное 
состояние желез было изменено предшествовавшими 
Раздражениями. Это, впрочем, — частный случай зна- 
чения исходного функционального состояния организма 
для результата воздействия различных агентов. 

С секреторной деятельностью желудка теснейшим 
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образом связана и его экскреторная функция, посколь. 
ку выведение различных веществ осуществляется при 
посредстве желудочного сока. Проведенное Е. А. Брод- 
ской (1952) исследование экскреторной функции же. 
лудка показало, что под влиянием болевого раздраже. 
ния слизистой оболочки прямой кишки и мочевого 
пузыря индукционным током выведение желудочным со- 
ком введенной внутримышечно краски — 19/о раствора 
нейтрального красного — значительно тормозилось, 
Так, в контрольных опытах краска обнаруживалась в 
соке через 4—5 минут, а при болевых раздражениях — 
через 25 минут после инъекции. Содержание же в же- 
лудочном соке мочевины, креатинина и молочной кис- 
лоты в первом часу (во время раздражения) возраста- 
ло и еще во втором часу (после прекращения раздра- 
жения) оставалось повышенным. 

Говоря о влиянии болевых раздражений на секре- 
торную деятельность желудка, мы не можем не остано- 
виться на изменениях электрического потенциала слизи- 
стой оболочки желудка при нанесении таких раздраже- 
ний животному. 

Райс и Росс (К1се а. Розз, 1947) с помощью аппара- 
та, позволяющего регистрировать фотографически по- 
тенциалы слизистой оболочки желудка у собак, показа- 
ли, что слизистая оболочка по отношению к серознои 
оболочке электроотрицательна. Когда желудок находил- 
ся в состоянии покоя и животное было спокойно, потен- 
циал был наиболее высок; он падал при введении жи- 
вотному адреналина и при болевых раздражениях. Ав- 
торы заключили, что снижение потенциала слизистои 


оболочки желудка осуществлялось при участии симпа- 
тико-адреналовой системы. 

Изменения секреторной деятельности поджелудоч- 
ной железы. На большую чувствительность поджелу- 
дочной железы к боли указал более столетия назад еще 
Клод Бернар (1856), наблюдавший длительную оста- 
новку секреции в тех случаях, когда производившаяся 
препаровка выводного протока и вся подготовка копы- 
ту была болезненной. 

Позднее М. И. Афанасьев (1877), М. Афанасьев и 
И. Павлов (1878) и И. П. Павлов (18786, 1888) при 
раздражении индукционным током центральных кон- 
цов чувствительных нервов (седалищного, большебер- 
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цового и тыльного нерва стопы) наблюдали торможе- 
ние поджелудочной секреции, вызывавшейся раздраже- 
нием периферического конца блуждающего нерва. Слабое 
раздражение блуждающего нерва часто не вызывз- 
ло, как отметил М. И. Афанасьев, отделения сока 
вследствие тормозящих влияний боли при операции. За- 
торможенная болевыми раздражениями секреция сока 
или вовсе не возобновлялась, или возобновлялась очень 
медленно. Торможение поджелудочной секреции в этих 
случаях И. П. Павлов (1888) объяснял как влиянием 
задерживающих нервов, так и рефлекторной анемией 
железы. Последнему обстоятельству И. П. Павлов при- 
давал большое значение и считал, что неудача некото- 
рых исследований иннервации пищеварительных желез 
могла быть обусловлена отсутствием у автора мысли о 
вредном действии анемии на секреторную деятельность. 
В связи с этими исследованиями М. И. Афанасьев и 
И. П. Павлов указывают на то, какой помехой для ис- 
следований часто является наличие предвзятых идей: 
«Так как относительно слюнных желез было доказано, 
что чувствительные раздражения вызывают и усилива- 
ют их секрецию, то, по аналогии, хотели во что бы то 
ни стало доискаться того же самого и на поджелудоч- 
ной железе, несмотря на то, что факты говорят прямо 
противоположное». 

С. С. Серебренников (19326) скармливал собакам с 
хронической панкреатической фистулой подсолнечное 
масло или вливал через зонд 0,250/о раствор соляной 
кислоты и вслед за этим раздражал сильным индукци- 
онным током голень животного. В опытах со скармли- 
ванием масла отмечалось значительное торможение 
поджелудочной секреции, в опытах же с вливанием кис- 
лоты — незначительная и кратковременная задержка 
сокоотделения. Таким образом, торможение распростра- 
нялось главным образом на нервную фазу, почти не за- 
трагивая гуморальной фазы секреции. 

Вызывая поджелудочную секрецию в остром опыте 
У кураризированных собак равномерным введением в 
вену секретина, Гайе и Гилльоми (СауеЁ и @иШаипие, 
1933) и Эрман (Негтаппи, 1933) при раздражении цент- 
ральных концов седалищного или большеберцового нер- 
ва наблюдали торможение сокоотделения. После пре- 
кращения раздражения замедление секреции сменялось 
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ее ускорением; через некоторое время скорость се 
устанавливалась на исходном уровне. В опытах Гаде и 
Гилльоми, в которых поджелудочная секреция вызыва. 
лась раздражением периферического конца блуждаюшще. 
го нерва в грудной полости, торможение секреции при 
раздражении чувствительных нервов почти отсутствова. 
ло. По мнению авторов, торможение секреции обусловли- 
валось непосредственным влиянием симпатического нер- 
ва на железистые клетки. 

Вводя собакам предварительно морфин, Эрман не 
смог отметить задерживающего влияния болевого раз- 
дражения на секрецию. Двусторонняя предварительная 
ваготомия (в грудной полости) не исключала тормозя- 
щего влияния болевых раздражений на поджелудочное 
сокоотделение; следовательно, торможение могло осуше- 
ствляться и без участия блуждающих нервов. Ясных вы- 
водов о механизме задерживающего влияния болевого 
раздражения на секрецию автор не сделал. 

При раздражении седалищного нерва у собаки (пос- 
ле пробуждения животного от наркоза, применявшегося 
в стадии подготовки к опыту) С. Ю. Ярослав и Е. Б. За- 
кржевский (1939) наблюдали торможение поджелудоч- 
ной секреции, вызванной внутривенным введением секре- 
тина. Наряду с изменением скорости секреции авторы 
наблюдали при болевом раздражении и качественные из- 
менения сока: уменьшение щелочности его и колебания 
количества ферментов — увеличение количества амила- 
зы и уменьшение в большей части опытов липазы; содер- 
жание трипсина колебалось неопределенно. 

Некоторые материалы к анализу механизма тормо- 
жения поджелудочной секреции при болевом раздра- 
жении были несколько лет назад представлены 
Х. С. Коштоянцем, М. А. Посконовой и Ц. В. Сербе- 
нюк (1954). Авторы вызывали у кошек (в остром опы- 
те) поджелудочную секрецию вливанием соляной кис- 
лоты в двенадцатиперстную кишку. Раздражение седа- 
лищного нерва индукционным током резко тормозило 
поджелудочную секрецию. В тех опытах, в которых за 
полчаса до начала введения кислоты вводился в вену 
антигистаминный препарат димедрол (25 мг), секре- 
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ция при болевом раздражении не только не заторма- 


увеличенной; 
действием 


живалась, но даже оказывалась слегка 
между прочим, сам димедрол сокогонным 
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не обладает. Авторы предположили, что задерживающее 
влияние болевых раздражений на секрецию осуществ- 
ляется при обязательном участии гистамина; под вли- 
янием димедрола гистаминное звено в реакции под- 
желудочной железы на болевое раздражение выпа- 
дает. 

Таким образом, приведенные выше немногочислен- 
ные данные единодушно свидетельствуют о тормозя- 
шем влиянии болевых раздражений на поджелудочную 
секрецию. Только один автор, Яновский, наблюдал об- 
ратное: экспериментируя на собаках с временными 
фистулами поджелудочного протока, он наблюдал при 
редком ритмическом раздражении индукционным то- 
ком центральных концов седалищного или большебер- 
цового нерва появление значительного поджелудочно- 
го сокоотделения. В опытах, в которых поджелудочная 
секреция вызывалась введением собакам пилокарпина, 
раздражение чувствительных нервов резко усиливало 
отделение сока. Эти данные работы Яновского, приве- 
денные В. Н. Великим в курсе его лекций (1894), не 
были подвергнуты анализу, поэтому сейчас трудно ска- 
зать, чем объясняется расхождение результатов опытов 
Яновского с результатами других исследований. 

Изменения желчевыделения. Как известно, в жел- 
чевыделительной функции строго различают два про- 
цесса: выработку желчи печеночными клетками и 
выход желчи в двенадцатиперстную кишку. Немногочис- 
ленные литературные данные свидетельствуют, что бо- 
левые раздражения сказываются на обоих процессах. 

кураризированной собаки с фистулой общего желч- 
ного протока и зажатым пузырным протоком Рёриг 
(18736) наблюдал при раздражении электрическим то- 
ком большеберцового нерва замедление (иногда крат- 
ковременную остановку) желчевыделения с последую- 
щим его ускорением. То же самое наблюдал автор и в 
опытах на кроликах. 

Мунк (Мипк, 1874), напротив, видел ускорение 

(с последующим замедлением) у кураризированных кро- 
ликов выработки и отделения желчи с фистулой желч- 
ного пузыря или фистулой общего желчного протока 
При раздражении центральных концов седалищного 
или большеберцового нерва. Начальное ускорение 
желчеотделения Мунк объяснял выталкиванием жел- 
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чи из желчных путей, а последующее замедление — по. 
нижением давления в капиллярах печени. 

М. И. Афанасьев (1881) раздражал ИНДУКЦиОнным 
гоком чувствительные нервы — седалищный, больше. 
берцовый, тыльный нерв стопы у собак с фистулой 
общего желчного протока и пережатым пузырным про- 
током — и наблюдал в зависимости от условий раз- 
дражения различные результаты. Так, при слабых, по- 
вторных раздражениях (расстояние между катушками 
16—20 см) желчеотделение усиливалось; при раздраже- 
ниях умеренной силы ускорение желчеотделения на- 
блюдалось только тогда, когда раздражение было 
непродолжительным (1—2 минуты); при большей про- 
должительности раздражения отделение желчи замед- 
лялось. Это замедление автор объяснял рефлекторным 
спазмом желчных путей. 

С. С. Серебренников (1939 г) в хроническом опыте на 
собаке с фистулой желчного пузыря и перевязанным об- 
щим желчным протоком, а С. Ю. Ярослав, В. П. Глаго- 
лев и Б. М. Семененко (1939, 1940) в остром опыте 
на собаках с фистулой общего желчного протока и пе- 
ревязанным пузырным протоком наблюдали отчетливое 
торможение желчеотделения при болевом раздражении. 
При этом С. С. Серебренников не наблюдал ни началь- 
ного, ни последующего ускорения отделения; в опытах 
же С. Ю. Ярослава, В. П. Глаголева и Б. М. Семененко 
замедлению отделения предшествовало ускорение его, 
обусловленное, как полагали авторы, выдавливанием 
желчи из желчных путей вследствие сокращения при бо- 
левом раздражении брюшного пресса; кураризация 
животных устраняла это ускорение. Помимо увеличения 
скорости секреции, наблюдались и качественные измене- 
ния секрета: уменьшение щелочности его и увеличение 
процентного содержания билирубина и холестерина. 

Некоторый анализ механизма влияния болевых разд- 
ражений на желчеотделение был осуществлен Ф. М. Цу- 
кровой (1952а, 19526, 1956) в опытах на собаках с фис- 
тулой желчного пузыря и перевязанным общим желч- 
ным протоком. После часового наблюдения за ходом 
секреции желчи производилось раздражение индукцион- 

ным током кожи голени собаки в течение 30 секунд и 
опыт продолжался еще в течение 2 часов. Болевое раз- 
дражение тормозило желчеотделение, причем уменьшение 
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секреции отмечалось на протяжении всего двухчасового 
периода наблюдения, наиболее отчетливо — в первые 25 
минут после раздражения. После предварительного вы- 
ключения надпочечников (удаление правого и денерва- 
ция левого надпочечника) болевое раздражение не 
изменяло скорости секреции желчи. Задержку желчеотде- 
‘ления автор приписал наступавшей при болевом раз- 
дражении гиперадреналинемии. Действительно, введение 
животному адреналина (1 мг) значительно уменьшало 
скорость желчной секреции, причем это уменьшение от- 
мечалось в продолжение 3/4—21/› часов. Подобно боле- 
вому раздражению влияло на секрецию желчи и мни- 
мое болевое раздражение (обстановка болевого опыта, 
треск индуктория при разомкнутой цепи). В опытах, в 
которых животному предварительно вводился хлорал- 
гидрат (0,4—0,5 г/кг) для выключения коры мозга, б0- 
левое раздражение не вызывало изменения скорости 
секреции. Это, а также результаты опытов с мнимым 
болевым раздражением рассматривались автором как 
доказательство участия коры мозга в осуществлении 
тормозящего влияния болевых раздражений на секре- 
цию желчи. 

Данные Ф. М. Цукровой были проанализированы в 
докладе С. С. Серебренникова, - Ф. М. Цукровой и 
П. А. Эльгорт на УПТ Всесоюзном съезде физиологов в 
1955 г. 

Не только при болевом раздражении кожи, но и 
при болевом раздражении индукционным током стенки 
кишок изменяется скорость желчеотделения. Р. ©. Гав» 
штейн (1952) наблюдала значительное уменьшение 
отделения при нанесении сильного (расстояние между 
катушками 8 см) раздражения в период наивысшей пи- 
щевой секреции; на фоне низкой пищевой секреции тор- 
мозной эффект был выражен в меньшей степени. 

Изучая изменения отделения желчи и выведения еев 
кишку под влиянием болевых раздражении, В. еЗНеН 
ко (1955а, 19556, 1956) в опытах на собаках с хрониче- 
скими фистулами желчного пузыря и общего еее 
протока получила данные, приведшие ее к заключения, 
что ход обоих указанных процессов может быть разли 
ным в зависимости от исходного функционального 
состояния железистого аппарата. Так, при низкой ме 
ной скорости секреции желчеотделение под влиянием 
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левого раздражения увеличивалось, при высокой исход. 


ной скорости уменьшалось. Что же касается выделения 
желчи в кишечник, то в тех опытах, в которых болевов 
раздражение наносилось в латентный период выделе. 
ния, последнее резко тормозилось; в тех же опытах, в 
которых раздражение наносилось в период усиленного 
выхода желчи, наблюдалось или усиление этого 
процесса, или же незначительное его замедление. Таким 
образом, сфинктер Одди оказывался очень чувствитель- 
ным к болевым раздражениям; особенно четко выявля- 
лось это в период деятельного его состояния. На сокра- 
щение сфинктера Одди под влиянием болевого раздра- 
жения уже давно указал, между. прочим, Дастр (Базе, 
1902). В опытах Е. Т. Зленко сфинктер Одди, находясь 
в расслабленном состоянии, слабо реагировал на внеш- 
ние раздражения, в том числе и болевые, поэтому жел- 
чевыделение увеличивалось за счет, видимо, активных 
сокращений желчного пузыря. Указанными работами 
исчерпываются материалы о влиянии болевых раздра- 
жений на образование и выделение желчи. 

Изменения кишечной секреции. В литературе встре- 
чаются некоторые указания на изменения секреторной 
деятельности тонких кишок при болевых раздражениях. 

С. С. Серебренников (1939л) вызывал у собак с изо- 
лированной петлей кишки по Тири-Велла отделение ки: 
шечного сока орошением в течение 5 минут слизистой 
оболочки петли 0,29/, раствором соляной кислоты. Не- 
посредственно перед орошением кишки или сразу после 
него, или на фоне уже происходящей секреции кожа 
задней лапы собаки раздражалась сильным индукцион- 
ным током. Во всех таких опытах общее количество со- 
ка на первом часу секреции было значительно большим, 
чем в контрольных опытах. При продолжительном 
введении животному атропина (до орошения) секре- 
ция кишечного сока после болевого раздражения 
слегка уменьшалась в первую четверть часа и слегка 
увеличивалась в последующие три четверти, так что 
общее количество сока, выделившееся за первый час, 
заметно не отличалось от того, какое наблюдалось в 
контрольных опытах. Эти опыты говорили о Том, что 
В увеличении секреторной деятельности тонкого кишеч- 
ника при болевом раздражении некоторую ое иг- 

рает блуждающий нерв. Однако из отмеченных фак- 
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тов автор не сделал никаких выводов, оставив их без 
ъяснения. 
об С. Ю. Ярослав, В. П. Глаголев и В. И. Моровская 
(1941) в опытах на собаках с изолированной кишеч- 
ной петлей по Тири-Велла вызывали секрецию кишеч- 
ного сока с помощью механического (введения дре- 
нажной трубки) или химического (орошение кишки 
0,2—0,55/» раствором соляной кислоты) раздражителя. 
Раздражение задних лап собаки индукционным током 
в течение 5—15 минут во время секреции сока приво- 
дило к уменьшению или полной остановке секреции. 
ЦЩелочность сока при этом заметно не менялась, а ак- 
тивность амилазы слегка возрастала. Угнетение соко- 
отделения отмечалось не только во время раздраже- 
ния, но и в течение некоторого времени после его пре- 
кращения. 

Нанося собаке с фистулой по Тири-Велла болевые 
раздражения, Л. Г. Меркулов (1941) наблюдал тор- 
можение кишечной секреции; такое же действие отме- 
чалось и при введении животному питуитрина. Введе- 
ние адреналина усиливало секреторную деятельность 
желез тонкого кишечника. После ваготомии и болевое 
раздражение, и питуитрин, и адреналин тормозили ки- 
шечную секрецию. 

По данным К. П. Мекш (1957а, 19576, 1957, 
1958), сильное болевое раздражение кожи голени ин- 
дукционным током (в первичной цепи—б вольт, рас- 
стояние между катушками 0 см, продолжительность 
30 секунд) оказывало тормозящее влияние на секре- 
цию сока железами изолированной по Тири-Велла ки- 
шечной петли. При денервации петли наблюдалась 
паралитическая секреция, которая в первые 1'/> меся- 
ца после операции изменялась под влиянием болевого 
раздражения, а позднее (через 2 месяца после опера- 
ЦИИ) уже не изменялась даже при действии сильного 
болевого раздражения. 

По мере регенерации нервны 
шечных желез на болевое раздраже 
Цев) становится такой же, как у со 
иннервацией кишечной петли. Автору У 
отметить, что при многократном 
Раздражения в одних и тех же 
чить условнорефлекторную болевую реакцию 


х волокон реакция ки- 
ние (через 6 меся- 
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секреции кишечного сока как в том случае, когда сек- 1 в собаках. ,. 
реция вызывалась механическим раздражением (введе- низности наол 
ние резиновой трубочки), так и в том, когда она вызы- Чун ваготоми: 
валась введением животному пилокарпина. А накого влия 
М. М. Рейдлер (1940, 1958а) исследовал периоди- а, 
ческую секрецию кишечного сока у собак с фистулами ‚тео и рз6 
по Тири-Велла и нашел, что при нанесении животным "аная Цен 
кратковременного (30 секунд) болевого раздраже- т ма Трал 
ния с помощью тока от городской сети, сниженного ща Как, 
до 60 вольт, период работы, следующий за раздраже- и 4, ли ( 
нием, задерживался (удлинялся период покоя); об- ‘ уса, к 
щее количество сока за несколько часов опыта оста- мВ Л 
валось примерно таким же, как в контрольных опы- Ом Ук м 
тах (без раздражения). После удаления у собак моз- а ми иона 
жечка М. М. Рейдлер в некоторых случаях наблюдал а мня С 
запаздывание реакции кишечных желез на болевое № вых Е 
раздражение; тормозящее действие последнего прояв- и Улан & 
лялось не сразу, а спустя некоторое время (через один м а и 
период работы), что, по-видимому, обусловливалось м м За 
выпадением адаптационно-трофического влияния моз- о, ИЯ ь 
жечка. Действительно, «настройка» кишки на новый и к м 
уровень функционирования в связи с болевым раздра- м КА в 
жением после удаления мозжечка запаздывала, отста- к 
де ВК двигательной и эвакуаторной деятельно- и ну 
сти желудка. Болевые раздражения сказываются не а к 
только на секреторной, но и на двигательной деятель- о, о м 
ности пищеварительного тракта. мм 
й 
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Гольц (02, 1872) при раздражении на пере- 
ерии неперерезанного седалищного нерва у лягушки 
наблюдал судорожное сокращение пищеварительной 
трубки. При перерезке афферентных путей, несущих 
импульсы к продолговатому мозгу, этот феномен отсут- 
ствовал. 

Графически регистрируя движения желудка у жи- 
вотных с помощью баллонного метода, В. М. Бехте- 
реви Н. А. Миславский (1890) нашли, что болевые 
раздражения, такие, например, как уколы иглой ИЛИ 
электрическим током, приводили к временной 
остановке или ‘ослаблению ритмических  сокраще- 
ний привратниковой части и движений желудка 
вообще. 

То же было отмечено Вертхеймером (1892) в опы- 
тах на собаках. Односторонняя ваготомия не меняла 
интенсивности наблюдавшегося феномена; после дву- 
сторонней ваготомии болевое раздражение не оказы- 
вало никакого влияния на двигательную деятельность 
желудка. 

Петтерсон и Рэбрайт (Рецегзоп а. ВифмёВ, 1934), 
раздражая центральный конец седалищного нерва У 
японских макак, наблюдали повышение тонуса пусто- 
го желудка, если он был низок (гипотонус), и пони- 
жение тонуса, если он был высок (гипертонус). Тем 
самым и в этом случае было подчеркнуто значение ис- 
ходного функционального состояния органа для ха- 
рактера влияния болевого раздражения. 

В опытах С. С. Серебренникова (1939в) на соба- 
ках с фистулами желудка и двенадцатиперстной киш- 
ки раздражение задних лап индукционным током сразу 
после вливания в желудок воды или раствора соля- 
Ной кислоты отчетливо изменяло скорость эвакуации 
жидкости в кишку: эвакуация воды замедлялась, а 
кислоты ускорялась. Подкожное введение атропина 
замедляло эвакуацию и воды, и кислоты. Болевое раз- 
Дражение, нанесенное на фоне действия атропина, не 
изменяло скорости эвакуации. После двусторонней 
поддиафрагмальной ваготомии скорость эвакуации 
При болевом раздражении замедлялась. Введение жи- 
вотному адреналина и питуитрина замедляло эваку- 
аторную деятельность желудка. Автор не дал тогда 
Объяснения отмеченным фактам, ссылаясь на то, что 
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ему не удалось довести до конца своих опыт 
граничить участие в регуляции эвакуаторной 
желудка при болевом раздражении симпатической ин. 
нервации, собственных нервных сплетений желудка и 
гормональных факторов. 


Продолжением работы С. С. Серебренникова яви. 
лось исследование М. Ш. Асфагана (1944). Автор: 
исследовал влияние болевых раздражений на эвакуатор- 
ную деятельность желудка—нормально иннервирован- 
ного, десимпатизированного и депарасимпатизирован- 
ного — и показал, что существенное значение в осу- 


ществлении этого влияния имеет парасимпатическая 
иннервация. 


Исследования Е. В. Лупандиной (1948) были по- 
священы выяснению влияния болевых раздражений 
брюшины на эвакуаторную деятельность желудка. 
Опыты проводились на собаках с фистулами желудка. 
(по Басову). Болевое раздражение брюшины ускоря- 
ло эвакуацию различных жидкостей, вводившихся в 
желудок: 0,5%/, раствора соды или соляной кислоты, 
3% раствора крахмала. 

Анализируя явление торможения эвакуаторной де- 
ятельности желудка под влиянием болевого раздраже- 
ния, Кигли, Бэвор, Рид и Брофман (Ошёеу, Вауог, 
Веа@ а. Вгойпап, 1943) нашли, что оно не зависит от 
пилороспазма, наблюдающегося при раздражении, а 
обусловлено уменьшением двигательной деятельности 
желудочной мускулатуры. 

Несмотря на наличие ряда указаний на механизм 
влияния болевых раздражений на эвакуацию содер- 
жимого желудка в кишки, многие вопросы подлежат 
дальнейшему изучению. В частности, необходимо вы- 
яснить роль исходного функционального состояния 
желудка для осуществления указанной фуякции. 

Изменения двигательной функции кишечника. Под 
влиянием болевых раздражений и ритмическая, и пе- 
ристальтическая двигательная деятельность тонких 
кишок прекращается и тонус кишечника падает. 

Хоц (Но, 1909) первый, насколько нам извест- 
но, обнаружил в эксперименте, что при раздражении 
бедренного нерва маятникообразные движения тон- 
кого кишечника у кролика уменьшаются. 

Регистрируя у наркотизированных собак баллон. 


ов и аз- 
Функции 
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ным методом двигательную деятельность тонкого и 
толстого кишечника и раздражая у них чувствитель- 
ные нервы —_ седалищный, большеберцовый и средин- 
ный, А. Э. Леман (1913) в большинстве опытов наблю- 


дал прекращение и ритмических, и перистальтических 
движений кишечника, а также падение 


тонуса его. 
В некоторых опытах наблюдалось, наоборот, усиление 
двигательной деятельности и повышение тонуса. Мож- 


но предположить, что характер эффекта зависел от 
различного функционального состояния кишечника, 
хотя сам автор на это в своей работе не указал. Изме- 
нения двигательной деятельности кишечника под вли- 
янием болевого раздражения имели место, пока про- 
должалось последнее; после прекращения раздраже- 
ния движения кишечника возвращались к исходному 
состоянию. Анализируя роль экстраинтестинальных 
нервов в осуществлении влияний болевого раздраже- 
ния на двигательную деятельность кишечника, автор 
нашел, что блуждающие нервы особой роли в этом 
случае не играли; их перерезка не сказывалась на ха- 
рактере отмечавшегося эффекта. Чревные же нервы 
несомненно играли значительную роль, так как после 
их перерезки болевое раздражение уже не меняло ха- 
рактера ритмической и перистальтической деятельно- 
сти тонкого кишечника. Изменения двигательной де- 
ятельности кишечника под влиянием болевых раз: 
Дражений являются рефлекторными, причем центр 
рефлекса находится в головном мозгу. Об этом свиде- 
тельствовали опыты на собаках с перерезанным (под 
продолговатым) спинным мозгом. 

аблюдая за движениями кишечника кролика че- 
рез целлулоидное окошечко в брюшной стенке, Катч 
(КафзсН, 1913) видел торможение движений при ущем- 
лении пинцетом тестикул или при сильном раздраже- 
НИИ индукционным током кожи животного. 

опытах Борхардта (Вогсвагаф, 1926) и Танака 
(Тапака, 1934) болевое раздражение тормозило т 
данным Танака, сразу прекращало) перистальтическ 
Движения тонкого кишечника собаки. 1941) показали, 

сследования Л. Г. Меркулова ( анна 
что болевое раздражение кожи тормозило ежик 
Деятельность изолированной по Тири-Велла, ы ерез: 
петли у собаки, а после поддиафрагмальной п рер 
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ки блуждающих нервов, наоборот, усиливало ее. Так 
как подобное же влияние на двигательную Деятель. 
ность оказывало введение животному питуитрина ( 
до, и после ваготомии), автор был склонен приписать 
ему осуществление указанного эффекта болевого раз 
дражения. 

Г. К. Попов (1958) вводил  наркотизированным 
морфин-гексеналом собакам 20/5 раствор поваренной 
соли в вену или в артерию и в то время как в первом 
случае не отмечалось каких-либо признаков болевой 
реакции животного и не изменялась перистальтиче- 
ская деятельность тонкого кишечника, во втором слу- 
чае наблюдалась бурная двигательная реакция живот- 
ного, визг и даже пробуждение от наркоза, а пери- 
стальтика кишечника прекращалась и тонус кишки 
падал. Контрольные исследования показали, что Та- 
кую же реакцию, как внутриартериальное введение по- 
варенной соли, вызывает болевое раздражение кожи, 
нерва или артерии электрическим током. Автор заклю- 
чил. что «остановка перистальтики и падение тонуса 
тонкого кишечника возникают в результате раздраже- 
ния болевых рецепторов артерий или других областей 
тела животного». 

Во всех указанных случаях болевое раздражение 
наносилось или на кожу, или на нервные стволы, ин 
нервирующие покровы. Опыты П. П. Гончарова (1945) 
показали, что отчетливое влияние на двигательную де 
ятельность и тонус тонкого кишечника оказывает и 
раздражение индукционным током слизистой оболочки 
кишки или нервных пучков, иннервирующих кишечник: 
Под влиянием таких раздражений тонус изолирован“ 
ной кишечной петли падает и моторная ее деятель- 
ность уменьшается. Интересно, что это влияние обна- 
руживается и тогда, когда общее поведение животно- 


го при раздражениях не претерпевает еще заметных 
изменений. 

Илеоцекальный сфинктер в зависимости от того, в 
каком состоянии он находился перед раздражением, 
под влиянием болевого раздражения или расслаблял- 
ся (если он был замкнут), или смыкался (если он 
был раскрыт); об этом свидетельствовали опыты Каца 
и Винклера (Ка и. \МштЮег, 1902). 
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А. Э. Леман в упомянутой выше работе отметил, 
что под влиянием болевого раздражения. ободочная 
кишка : расслаблялась; расслаблялся и нижний отдел 
прямой - кишки. | 

По’ вопросу о том, что происходит при болевом 
раздражении с ректальным сфинктером, мнения авто- 
ров расходятся: А. В. Вишневский (1903) при раздра- 
жении у собаки большеберцового нерва наблюдал 
расслабление сфинктера, а Франкль-Хохварт и Фрёлих 
(ЕгапК!-Носй\агё и. ЕгбиЙсн, 1909, 1910) — сокраще- 
ние его. Мы думаем, что в этом случае речь шла о раз- 
личном исходном состоянии сфинктера, как это было 
отмечено Кацом и Винклером в отношении илеоцекаль- 
ного сфинктера. 

На возможность расстройства периодической дви- 
гательной деятельности кишечника под влиянием боле- 
вого раздражения указывали исследования В. Н. Бол- 
дырева (1904). Автор подметил, что «наблюдать ос- 
лабление периодической деятельности в чистой форме 
удавалось не часто, так как... для этого требуется... 
вести опыт весьма долго, а за это время легко могут 
возникнуть влияния, нарушающие так или иначе пе- 
риодическую деятельность (...болевые или другие, 
подобно им действующие задерживающим образом 
ощущения и т. д.)». 

Изучая «голодные» движения у собаки, С. И. 
Франкштейн (1948) нашел, что болевые раздражения 
кожи электрическим током сразу же обрывали эти 
движения. 

Таким образом, результаты исследований  свиде- 
тельствуют о том, что болевые раздражения дейст- 
вуют угнетающе на тонус и движения кишечника. 
Лишь в дистальной части его может наблюдаться уси- 
ление двигательной деятельности в сочетании с ослаб- 
лением тонуса запирательных мышц, в результате че- 
го при болевых раздражениях содержимое дисталь- 
ного отдела может быть внезапно выброшено наружу, 
Что является биологически целесообразным для ор- 
ганизма, мобилизующегося для отпора разрушитель- 
ному фактору. 

Подытоживая сказанное в этой главе, можно за- 
Ключить, что при болевых раздражениях нарушается 
Деятельность пищеварительных органов, изменяется 
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скорость выделения и качественный состав ПИ 


Щевари. 
тельных соков, причем обнаруживается по преимущ 
ству угнетение деятельности главных ПИЩеваритель. 
ных желез и, следовательно, процесса пищеварения 


что, впрочем, было подмечено еще Эразмом Дарвином 


в конце ХУПТ столетия. И только слюнные железы 
выполняющие у некоторых животных (например, у со. 
баки) не столько пищеварительную, сколько иную (теп- 
лорегуляционную, лечебную) функцию, могут при бо- 
левом раздражении активироваться. 
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ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА ВСАСЫВАНИЕ 


Теснейшим образом с деятельностью органов пи- 
щеварения связаны процессы всасывания в желудоч- 
но-кишечном канале. «До тех пор, пока принятые на- 
ми питательные вещества остаются в желудке и киш- 
ках, — говорил И. П. Павлов в лекциях 1912—1913 гг .‚— 
они являются внешними веществами для организ- 
ма и могут быть легко удалены из него. Только тогда, 
когда они переходят вглубь, за стенки кишок, они ста- 
новятся достоянием организма». Этот переход за 
стенки кишок и осуществляется путем всасывания. 
Процессы всасывания в пищеварительном тракте име- 
ют, следовательно, огромное значение для жизнедея- 
тельности организма. Однако условия, стимулирую- 
щие или угнетающие эти процессы, изучены еще недо- 
статочно. В частности, очень мало изучалось влияние 
болевых раздражений на всасывание. 

Экспериментируя на собаках, голодавших в тече- 
ние суток и наркотизированных хлоралозой, Лудань и 
Юурдан (Гиа@апу и. оигдап, 1936) отметили, что раз- 
дражение индукционным током центрального конца 
перерезанного седалищного нерва угнетало автома- 
тические сокращения ворсинок слизистой оболочки 
тонкого кишечника, делало слизистую оболочку ане’ 
мичной и уменьшало ее всасывательную способность. 

Борнемиса, Кокас, Лулань и Цолнаи (Вогпепиз?а, 
Коказ, Тл@Апу и. Хошаь 1952) вводили голодавшим в 
течение 48 часов и наркотизированным эвипаном соба- 
кам в изолированный отрезок тощей кишки (в остром 
опыте) 5% раствор глюкозы (50 мл). Определяли вса- 
сывание глюкозы до и во время раздражения В теч 
ние 20—25 минут (с интервалами 1 минута между 
30-секундными периодами раздражения)  индукцион- 
ным током седалищного нерва. Во время болевого 
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раздражения всасывание глюкозы уменьшалось | 
20—30°/о. У собак, у которых с обеих сторон ветви 
чревного нерва были перерезаны и надпочечные вены 
перевязаны, всасывание при болевом раздражении 
уменьшалось незначительно (на 3—6, в среднем на 
3,9%). Эти опыты показали, что торможение всасы- 
вания в значительной мере зависит от деятельности 
надпочечников, именно от наступающей при болевом 
раздражении гиперадреналинемии, 

_ В условиях хронического опыта всасывание глюко- 
зы в желудке и тонком кишечнике изучалось в лабо- 
ратории, руководимой Р. О. Файтельбергом. 

Р. О. Файтельберг и М. М. Стамбольский (1957) 
вводили растворы глюкозы в. изолированный по 
И. П. Павлову желудочек и в кишечную петлю по 
Тири—Павлову. Определяли всасывание глюкозы за 
30 и 60 минут в нормальных условиях и при болевом 


раздражении индукционным током (раздражение в 
течение 20 секунд, интервал 10 секунд, длительность 
цикла раздражения 3 минуты, перерыв между цик- 


лами 7 минут). Под влиянием болевого раздражения 
всасывание и в желудке, и в кишечнике усиливалось. 
Через некоторое время удавалось отметить . усиление 
всасывания при одном лишь треске индуктория, что 
свидетельствовало об участии коры больших полуша- 
рий в реализации эффекта болевого раздражения. 
Кроме этого, никаких данных относительно механизма 
обнаруженного феномена авторы в статье не привели. 
Позднее. 3. М. Воля, Н. И. Гуска, М. М. Стамболь: 
ский, С. И. Очан, Р. О. Файтельберг и В. А. Царев 
(1959) в своем докладе на 9 Всесоюзном съезде физио- 
логов, биохимиков и фармакологов сообщили, что оп- 
‚ ределенную роль в осуществлении влияния болевых 
раздражений на всасывание следует приписать не толь- 
ко нервной системе, но и эндокринным факторам, в 
частности адреналину. 
` Дальнейший анализ механизма влияния болевых 
раздражений на всасывание глюкозы в изолированном 
по И. П. Павлову желудочке и кишечной петле по 
Тири был предпринят М. М. Стамбольским (1960а, 
19606, 1960в). Так, автором было показано, что ад- 
реналин, тиреоидин и питуитрин Пора на процес- 
сы всасывания стимулирующее влияние; болевое раз- 
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дражение, наносившееся на заднюю лапу собаки индук- 
ционным током в том же порядке, что и в упомянутой 
работе Р. О. Файтельберга и М. М. Стамбольского, на 
фоне действия указанных продуктов желез внутрен- 
ней секреции еще более усиливало всасывание глю- 
козы. Удаление щитовидной железы вело к замедле- 
нию всасывания; болевое раздражение вызывало у 
тиреоидэктомированных собак незначительное усиле- 
ние всасывания, но не до исходного (в норме) уровня, 
что указывало на возможное участие щитовидной желе- 
зы в регуляции процесса всасывания при болевом раз- 
дражении. Перерезка обоих чревных нервов усиливала 
всасывание, но болевое раздражение, наносившееся 
спланхникотомированным животным, не только не 
вызывало дальнейшего ‘усиления этого процесса, но 
даже немного угнетало его. То, что после перерезки 
чревных нервов болевые раздражения не приводили 
к усилению всасывания глюкозы, дало автору основа- 
ние считать, что существенная роль в осуществлении 
влияния этих раздражений на всасывание принадле- 
жит надпочечникам. Выяснение роли гипофиза в ме- 
ханизме отмеченного феномена автор считал задачей 
дальнейших исследований. Таким образом, результаты 
опытов венгерских авторов и лаборатории, руководи- 
мой Р. О. Файтельбергом, противоположны. Можно пред- 
положить, что различия определяются неодинаковы- 
ми условиями экспериментов. Так, венгерские авторы 
ставили острые опыты на наркотизированных живот“ 
ных, а советские исследователи — хронические опыты 
на совершенно нормальных животных. Надо иметь в 
виду, что наркотизация сама по себе вызывала в опы- 
тах В. А. Царева (1960) уменьшение всасывания глю- 
козы в изолированной по Тири—Павлову кишечной 
петле у овец. При изучении процессов всасывания из 
изолированной по Тири кишечной петли при хрониче- 
ском болевом раздражении (по способу, описанному 
В. В. Кравцовым, 1956), Р. О. Файтельберг и Н. К. Бо- 
чарова (1961) нашли, что, по сравнению с контрольны- 
ми опытами, всасывание водопроводной волы слегка 
Ускорялось ‘а всасывание 7% раствора глюкозы слегка 
замедлялось или не изменялось вовсе. Слеловательно, 
процессы всасывания при хроническом болевом раздра- 
жении не подвергались значительным изменениям. 
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ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА ОБМЕН ВЕЩЕСТВ 


Как мы уже отчасти видели, болевые раздражения 
вызывают в организме животных и человека зкачи- 
тельные изменения жизнедеятельности. Естественно 
ожидать, что под влиянием таких раздражений изме- 
няется и обмен веществ, поскольку он является зако- 
номерным порядком превращения веществ в живых 
телах в их взаимодействии с окружающей средой. Из- 
менения обмена констатируются обычно при исслело- 
вании химического состава крови. Об изменениях хи- 
мизма крови при сильном возбуждении нервной систе- 
мы, в частности болевыми раздражениями, писал еще 
ШиФфф (1867). 


Изучению обмена вешеств в организме 


при боле- 
вых раздражениях 


посвящено большое число фабот. 
Хотя все биохимические процессы, совершающиеся 
в организме и составляющие в совокупности обмен 
веществ. теснейшим образом связаны друг с доугом, 
мы рассмотрим различные стороны обмена раздельно. 

Углеводный обмен. Уже давно исследователи обра- 
тили внимание на изменения углеводного обмена под 
влиянием болевых раздражений. В нормальных усло- 
виях, в покое и натощак содержание сахара в крови 
животных и человека варьирует незначительно. Од- 
нако в зависимости от ряда внешних и внутренних 
факторов оно может быстро и отчетливо изменяться. 
В частности, при болевых раздражениях оно обычно зна- 
чительно увеличивается. 

Впервые на увеличение содержания сахара в кро- 
ви пои болевом раздражении указали Бем и Гофман 
(Воент и. НоНтапп, 1878). Привязывая к столу кошек 
И трахеотомируя их без наркоза, авторы нашли у них 
глюкозурию и назвали ее диабетом привязывания (Еез- 
зеипрз@1аЪе{ез). 
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Анализируя роль отдельных компонентов всей про- 
педуры такого опыта и исключив трахеотомию п 


охлаждение, авторы сочли основной причиной диабета 
боль; действительно, раздражения седалищных нер- 
вов (перерезкой) оказалось достаточным для полу- 
чения глюкозурии. 

После этой работы прошло довольно много време- 
ни, прежде чем вопрос о влиянии болевых раздраже- 
ний на сахар крови снова привлек внимание исследо- 
вателеи. 

Банг (Вапо, 1914) исследовал психическое воз- 
буждение у кроликов, пользуясь содержанием сахара 
в крови как показателем его. Он отметил, что при та- 
ком возбуждении всегда возникает гипергликемия, 
одной из непосредственных причин которой является 
раздражение чувствительных нервов. Выключение 
больших полушарий головного мозга наркотизацией 
животного исключало картину психического возбуж- 
дения: однако раздражение нервов и в этом случае 
вызывало появление гипергликемии. Автор заключил 
отсюда, что болевые раздражения действуют на «са- 
харный центр», минуя большие полушария. 

Морита (МогНа, 1915) наносил кроликам боле- 
вые раздражения введением в полость брюшины бен- 
зоилхлорида. Он отметил при этом отчетливое повы- 
шение содержания сахара в крови и глюкозурию. То 
же наблюдалось и у кроликов, лишенных больших по- 
лушарий головного мозга. 

Особое место в анализе механизмов повышения 
содержания сахара в крови при болевых раздраже- 
ниях занимал вопрос о роли надпочечников в осущест- 
влении гипергликемической реакции при болевом 
раздражении. 

Экспериментиру 
щественво хлоралозой) 















я на наркотизированных (преиму- 
кошках и отчасти кроликах, 
раздражении 
седалищного нервов 
в крови примерно на 
ения надпочечников 


Гриффис (аиНИВ, 1923) наблюдал при 


У животных малоберцового или 
повышение содержания сахара 
22%. После денервации или Удал д» 
болевое раздражение вызывало немногим м 
ливую гипергликемию: содержание сахара = автора 
лось в среднем на 18%. Таким образом, вена непо- 
говорят о том, что налпочечники не включа 
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средственно при болевом раздражении 


В комплекс 
механизмов, осуществляющих гипергликемию. 


К тому же пришел позднее и Оми (ОН, 1933 


Удаляя надпочечники у кроликов и раздражая у них 


индукционным током умеренной силы седалищный 
нерв, Оми нашел, что уровень содержания сахара в 
крови таких животных не отличается от уровня его у 
нормальных животных. Надо, однако, заметить, что 
‘удаление надпочечников у животных автор произво: 
дил двухэтапно и сгавил опыты спустя 35—67 дней 
после удаления второго надпочечника. Так как живот- 
ные после таких операций оставались живы, прихо- 
дится думать о существовании у них добавочной 
надпочечниковой ткани; но в этом случае сами опыты 
оказываются неубедительными. Двусторонняя спланхни- 
котомия у кроликов приводила к некоторому снижению 
уровня гипергликемии, наблюдавшейся под влиянием 
болевого раздражения. 

Но не только в опытах на кроликах и кошках уда- 
валось отметить гипергликемию при нанесении болевых 
раздражений. А. М. Блинова (1928), экспериментируя 
на ненаркотизированных собаках и раздражая у них 
сильным индукционным током кожу задней лапы в те- 
чение 8 минут (раздражение 30 секунд, интервал 10 се- 
кунд), наблюдала значительную гипергликемию. 

В последние годы отчетливую гипергликемическую 
реакцию при болевом раздражении у кроликов описали 
Келентей и Адлер-Градецки (Ке!ет{еу и. А4ег-НгадесКу, 
1957). Авторы раздражали сильным фарадическим то- 
ком в течение |5 минут (с интервалами) зубы у ненар- 
котизированных кроликов. После адреналэктомии бо- 
левое раздражение вызывало меньший, чем у интактных 
кроликов, но еще отчетливый гипергликемический эф- 
фект. После введения в раздражаемую область 2% 
раствора новокаина повышение содержания сахара 
в крови при раздражении оказывалось резко умень- 
шенным. 

В противовес результатам, полученным Гриффисом 
и Оми, Ламли и Найс (Гипцеу а. №се, 1930) у адренал- 
эктомированных крыс не только не обнаруживали ги- 
пергликемии при болевом раздражении, но отмечали, 
наоборот, снижение содержания сахара в крови, взятой 
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из сердца. В то же время у интактных крыс болевое 
раздражение вызывало отчетливую гипергликемию. 

Ряд авторов изучал роль чревных нервов в осу- 
ществлении гипергликемического эффекта при боле- 
вых раздражениях. 

После денервации обоих надпочечников у собак и 
кошек (за несколько дней до опыта) Чимината (Свити- 
аа, 1926) получал при болевых раздражениях незна- 
чительное увеличение содержания сахара в крови, во 
всяком случае меньшее, чему нормальных животных. 

Бремер и Леклерк (Вгетег её Геегса, 1927) не 
получали гипергликемии у наркотизированных хлорало- 
зой кошек при раздражении седалищного нерва силь- 
ным фарадическим током, если предварительно пере- 
резали с обеих сторон чревные нервы. Авторы считали, 
что это происходило не потому, что при этом денерви- 
ровались надпочечники и исключалась рефлекторная 
гиперадреналинемия, а вследствие нарушений интакт- 
ности нервных путей, с помощью которых регулируется 
процесс мобилизации сахара в печени. 

Следует в связи с этим заметить, что немногим ра- 
нее Гриффис (1923) после денервации печени у кошек 
и кроликов видел отчетливое повышение содержания 
сахара в крови при болевых раздражениях. 

О роли печени в гипергликемическом феномене 
при болевом раздражении говорят опыты В. С. Зим- 
ницкого, Э. Г. Клейн и А: Л. Комендантовой (1933). Ав- 
торы нашли, что гипергликемический эффект при на- 
несении животному болевого раздражения зависит от 
запасов гликогена в пенени, оэтому у инь го- 
лодавших животных этот эффект может вовсе отсут- 
ствовать. 

В связи с этим напрашивается предположение, не 
объясняются ли различия гликемического эффекта при 
болевых раздражениях у животных разных видов тем, 
что они по-разному переносят лишение пищи, и исчез- 
новение запасов гликогена у них может происходить в 
различные сроки? 

С. А. Щербаков, И. Р. Бахромеев и П. Н. Андреев 
(1934) наблюдали иногда У наркотизированных эфи- 
ром кошек при кратковременных раздражениях седа- 
лищного нерва индукционным током умеренной силы 
не увеличение а наоборот, уменьшение содержания 
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сахара в крови. Это объяснялось, по мнению а 
тем, что у данных подопытных животных Тонус сим, 
патической нервной системы был конституционально 
высок, и болевое раздражение, вызывая одновремен. 
но повышение тонуса и парасимпатической, и симпа. 
тической нервной системы, приводило к перевозбуж. 
дению, а следовательно, и к угнетению последней (яв- 
ление «пессимума» Н. Е. Введенского). 


Исследуя содержание сахара в крови у наркоти- 
зированных уретаном кошек до и после раздражения 
У них центрального конца седалищного нерва и экс- 
периментально изменяя у них активность некоторых 
эндокринных желез (удалением последних или раз- 
дражением их секреторных нервов), И. Р. Бахромеев и 
М. С. Григорян (1937, 1941) видели изменения глике- 
мии то в сторону увеличения, то в сторону уменьше- 
ния. Так как раздражение верхнегортанного нерва 
приводило к гипергликемии, можно было ожидать, что 
щитовидная железа принимает какое-то участие в 0су- 
ществлении феномена гипергликемии. Однако раздра- 
жение седалищных нервов у животных после тиреоид- 
эктомии продолжало вызывать гипергликемию; уда- 
ление щитовидной железы не сказалось заметным 0б- 
разом на этом феномене. Выяснилось далее, что после 
удаления щитовидной железы и обоих надпочечников 
болевое раздражение также иногда приводило К ГИ" 
пергликемии. Поэтому авторы заключили, что гипер- 
гликемия может осуществляться за счет каких-то дру- 
гих эндокринных желез, кроме перечисленных, и. вы- 
сказали предположение о возможном участии гипо- 
физа. После удаления щитовидной железы, надпочеч- 
ников и поджелудочной железы болевое раздражение 
всегда приводило к гипергликемии. Наконец, после 
Удаления надпочечников и поджелудочной железы 6б0- 
левое раздражение вызывало неопределенные измене- 
ния гликемии. Из проведенных опытов авторы (1937) 
сделали вывод, что «по-видимому, внешнее раздраже- 
ние действует одновременно на гипер- и гипогликеми- 
ческий механизм, но в зависимости от доминантности 
того или другого механизма внешний эффект полу- 
чается со стороны именно этого механизма. Путем ис- 
ключения тех или иных желез из той или иной си- 
стемы можно искусственно извратить этот эффект в 


Второв, 
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1у или иную сторону». В более поздней своей работе 
те же авторы (1941). пришли к заключению, что «В за- 
висимости от условий жизни организма или его наслед- 
ственных особенностей возбудимость или лабильность 
той или иной системы может быть различна», и это, оче- 
Видно, определяет характер гликемического эффек- 
та, наблюдающегося при болевом раздражении. Мож- 
но думать, что видовые особенности животных также 
могут определять характер гликемической реакции 
на такое раздражение. 

Для характера изменений гликемии в этом случае 
несомненное значение имеет состояние тонуса вегета- 
тивной нервной системы (И. Р. Бахромеев и Е. И. Ай- 
рапетян, 1941). Этот тонус может быть искусственно 
изменен с помощью фармакологических веществ; В 
опытах на кошках, наркотизированных уретаном, ав- 
торы изменяли его, ВВОДЯ ЖИВОТНЫМ 0,5 мл раствора 
адреналина или | мл раствора инсулина. 


В процессе гликолиза образуется из углеводов мо- 
лочная кислота. Г. В. Дервиз и Е. Ф. Георгиевская 
(1928) определяли ее содержание в венозной крови 
ненаркотизированных собак до и после 8-минутного 
болевого раздражения В хроническом опыте. В конт- 
рольных опытах содержание молочной кислоты варьи- 
ровало в пределах от —41 до 28% по отношению к 
средним величинам. После болевого раздражения со“ 
держание молочной кислоты всегда возрастало; оно 
варъьировало по отношению К средним контрольным 
величинам в пределах от 110 до 741%. Авторы полага- 
ли, что увеличенное образование молочной кислоты 
было связано с тетаническими сокращениями раздра- 
жаемой лапы и напряжением мышечной системы В 
связи с попытками животного вырваться при нанесе- 
нии болевого раздражения. 


Как известно, в результате гликолитического рас- 
пада глюкозы в организме образуется пировиноград- 
ная кислота; повышенное ее содержание в крови ЯВ 


ляется показателем нарушения углеводного обмена. 
Имеющиеся в литературе данные говорят о том, что 
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при болевом раздражении содержание пи 
ной кислоты в крови изменяется. т 

Экспериментируя на лошадях, Ф. Я. Беренштейн, 
К.-Г. Голенский, А. П. Герветовский и А. И. Глушко 
(1954) нашли, что после нанесения животным боле- 
вых ‚раздражений (частые уколы в области головы, 
холки и предплечья, кастрация без обезболивания) 
содержание пировиноградной кислоты в крови увели. 
чивалось; еще спустя 24 часа после раздражения со. 
держание ее оставалось повышенным. 

По данным А. Л. Бернштейна (1951, 1956), у лиц 
с болями вследствие поражения цереброспинальной 
нервной системы и у собак после раздражения кожи 
индукционным током в течение 3—3. минут содержа: 
ние пировиноградной кислоты в крови немного повы- 
шалось. У одной собаки автору удалось наблюдать 
повышение содержания этой кислоты и под влиянием 
условноболевого раздражения. 

Е. Т. Цыбакова (1952) показала, что при сильном 
раздражении бедренного нерва у крыс содержание пи- 
ровиноградной кислоты В скелетных мышцах и в мыш- 
це сердца значительно увеличивалось. Повышение со- 
держания пировиноградной кислоты в крови собак на- 


о автором при сильном раздражении у них 
зубов. 


ровиногра Д: 


Таким образом, несомненно, что под влиянием 0о- 
левых раздражений обмен углеводов в организме ме- 
няется, и в процессе этого изменения участвуют и же- 
лезы внутренней секреции, и вегетативная нервная 
система, и высший отдел центральной нервной систе- 
мы — кора больших полушарий головного мозга. 

Жировой и липоидный обмен. Как показали ис- 
следования, под влиянием болевого раздражения под- 


вергается изменениям и жировой, и липоидный об- 
мен в организме. 


Найс, Лайндсей и 


Кац (1932), исследуя обменные 
процессы в организме 


крыс при болевом раздраже- 

нии, а также при сильном эмоциональном возбуждении 

(гнев), отметили значительные по сравнению с ис- 

ходным уровнем в покое изменения содержания раз- 

личных продуктов обмена в крови. В частности, со- 

о холестерина повышалось в среднем на 
‚29/0. 
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При нанесении интактным кроликам болевого раз- 
дражения индукционным током в течение 3 минут Кац 
и Найс (Ка№ и №се, 1934) в крови, взятой из 
сердца, обнаружили повышение содержания холеёсте- 
рина В среднем. на 21%. У. спленэктомированных кро- 
ликов изменения были такими же, как и у интактных 
Животных. 

В опытах на собаках Р. С. Арутюнян (1953, 1954, 
1956) показал, что при раздражении индукционным 
током кожи бедра животных значительно повышалось 
содержание холестерина в крови. Так, у одной ПОД» 
опытной собаки содержание холестерина в крови уве- 
личилось в среднем на 60—65 мг®/ю, у другой — на 
50—55 мгб/о. Увеличение содержания холестерина на- 
блюдалось не только при безусловном, но и при УС- 
ловноболевом раздражении. Выработавшийся после 
4—5 сочетаний условный рефлекс на звонок угасал, 
если не подкреплялся в дальнейшем болевым раздра- 
жением. Опыты убедительно показали участие коры 
головного мозга в регуляции обмена холестерина в ор- 
ганизме при болевом раздражении. 

Изучение содержания ацетоновых тел в крови У 
людей при болях и у животных при нанесении им бо- 
левых раздражений показало, что оно значительно 
меняется. 

Так, Г. Фальберг и Я. Марголин (1935) обнаружи- 
ли в крови рожениц в период родового акта повыше“ 

ние содержания ацетоновых тел, главным образом 
В-оксимасляной кислоты. После окончания родового ак- 
та и, следовательно, прекращения болей содержание 8- 
оксимасляной кислоты постепенно, через 24—48 часов, 
возвращалось к норме. 

Повышение содержания ацетоновых тел в крови, 
обнаруженное при наличии болей, привело авторов к 
предположению, что причиной этого повышенного со 
держания является именно боль. В связи с этим бы- 
Ли поставлены специальные опыты на кошках и со 
баках. Животным наносились болевые раздражения 
(фарадизация центрального конца седалишного нерва 
В течение 15 минут). Было показано (Е. Б. Закржев- 
ский и Б. Ф. Фальберг, 1936), что содержание ацето- 
новых тел в крови, взятой как из бедренной вены или 
сонной артерии, так и из сосудов внутренних органов 
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(печеночная вена, воротная вена), уже через 
после раздражения оказывалось увеличенным 


300% по сравнению с содержанием их до 
жения. 


У хирургических больных П. В. Рыжов (1938, 1940) 
при наличии болей наблюдал повышение содержания 
в крови ацетона до 1,6 мг%, а В-оксимасляной Кислоты 
до 12,5 мг%, в то время как при отсутствии болей 
У тех же лиц содержание этих веществ равня- 
лось соответственно 0,4 и 3,9 мгб/. В опытах на соба- 
ках автор наблюдал кетонемию при раздражении вис- 
церальных органов (сдавление яичек), раздражение 
периферических органов (зажатие хвоста клеммами) 
к кетонемии не приводило. По мнению автора, гипер- 
кетоз, возможно, является результатом угнетения 
функции печени (висцеро-висцеральный рефлекс), 
вследствие чего создаются затруднения на пути обра- 
зования конечных продуктов жирового обмена. 


На повышение содержания кетоновых тел в крови 
во время сильных болей 


на 200— 


различного происхождения 
(боли в области сердца, головные боли, боли в орга- 
нах брюшной полости) указывал неоднократно 


М. М. Губергриц (1938, 1939, 1941). 

А. Я. Фирзон (1940) исследовал кровь, 
бедренной вены собак, на содержание преформирован- 
ного ацетона, ацетона из ацетоуксусной кислоты и 
ацетона, образующегося из В-оксимасляной — кис- 
лоты, до и после раздражения (в течение 5—7 минут) 
кожи задней лапы индукционным током. После боле- 
вого раздражения содержание ацетона (всех видов) все- 
гда повышалось и могло быть отмечено еще спустя 10 
минут после прекращения раздражения. Местное приме- 
нение физиотерапевтических факторов (ультрафиоле- 
товая радиация, диатермия, Д’арсонвализация) вслед 
за раздражением приводило к нерезкому снижению со- 


держания ацетона в крови по сравнению с тем, кото- 
рое наблюдалось при болевом 


взятую из 


раздражении. 
Значительное увеличение содержания ацетона и 
В-оксимасляной кислоты в крови больных с раз- 


личными заболеваниями 
вождающимися болями 
воспаление седалищного 
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внутренних органов, сопро- 
(язва желудка, холецистит, 
нерва и др.), было отмечено 


30 Минут 


Раздра.. 
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Н. А. Сулимовской (1945). После прекращения болей 


% содержание кетоновых тел снижалось. 
В № По мнению С. М. Гольдберга и Е. К. Четвериковой 
АА (1950), кетонемия у людей при болях (язвенная 60- 


лезнь, почечная и печеночная колики) зависит не 
столько от самих болей, сколько от резких колебаний 


У ы : 
т тонуса вегетативной нервной системы. 
т № Белковой обмен. ‚Определяя содержание остаточ- 
2 и ного азота в венозной крови собак до и после 8-минут- 
Пражен, вого раздражения индукционным током задней лапы 
Раздра, ненаркотизированной собаки, Г. В. Дервиз (1928) на- 
“Та Клеи шел, что после болевого раздражения содержание ос- 
автора, ть таточного азота немного возрастало по сравнению с 
м ел, исходными величинами; в отдельных опытах это уве 
Н личение достигало 159/о. Однако автор не нашел во3- 


можным заключить, что это явление обусловливалось 





На пут именно болевым раздражением. Он допускал, что оно 
обмена, могло быть вызвано усилением мышечной активности 
МХ Тел В животного при раздражении. 
пронслонеи Найс, Лайндсей и Кац (1932) при нанесении боле- 
И, боли в вого раздражения крысам или при эмоциональном 
‚нед возбуждении у них нашли увеличение содержания в 
крови некоторых продуктов белкового обмена: оста- 
т точного азота в среднем — на 16,4%, мочевины — на 
ОВЬ, В 18,3%, мочевой кислоты — на 51,1%, общего креатини- 
реф" на — на 10,1%, белкового креатинина — на 25,1%. 
:10й м Я У кроликов при нанесении им несильного болевого 
Н ай раздражения фарадическим током содержание тех же 
масл ет ИХ продуктов обмена в крови возрастало, по данным Ка- 
ние о ы | ца и Найса (1934), столь же значительно: остаточного 
ом. По 0” азота в среднем — на 11,5%, мочевины — на 15,19/о, 
се вид и! мочевой кислоты — на 10,/ %, общего креатинина — на 
(9 и и и 37,1%. Предварительно осуществленная спленэктомия 
10 е о не сказывалась на отмеченном эффекте: после болево- 
, Ме д в го раздражения происходили такие же изменения, как 
[и й И у интактных животных. 
В аи ий Увеличение содержания остаточного азота в крови 
зал ай наркогизированных кошек при нанесении им болевого 
му м. раздражения (фарадизация седалищного нерва в. тече- 
нию р ние '/›—| минуты) нашли Г. А. Медникян и С. А. Щер- 
ке! м м баков (1936). Шосле удаления надпочечников или пе- 
д я И ререзки ветвей чревного нерва на одной стороне и 
ай а и) перевязки надпочечной вены на другой стороне содержа- 
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ние остаточного азота при болевом раздражении по- 
прежнему резко увеличивалось. После удаления щито- 
видной железы болевое раздражение. не вызывало уве. 
личения содержания остаточного азота. 

Изучая азотистый баланс у хронических больных с 
наличием болевого синдрома, Горки (НогКу, 1956) на- 
шел, что при сильных болях задержка азота в тканях 
уменьшается, а в периоды ослабления или исчезнове- 
ния болей — как самопроизвольного, так и при эф- 
фективной анальгезии — увеличивается. При возоб- 
новлении болей снова обнаруживается задержка азота. 
Автор считал, что отмеченные им факты доказыва- 
ют участие центральной нервной системы в регуляции 
азотистого обмена в организме. 

Об увеличении содержания белка в крови поросят 
и кроликов при болевом раздражении сообщили 
А. С. Брутян, М. С. Григорян и Г. А. Яралова (1959). 
Это увеличение происходило за счет альбуминовой и 
В-глобулиновой фракции. На фоне лучевого пораже- 
ния (облучение лучами Рентгена) болевое раздраже- 
ние вызывало меньшее повышение содержания тех же 
белковых фракций в крови. 

Минеральный обмен. Много работ было посвящено 
изучению изменений минерального обмена при боле- 
вых раздражениях. 

А. М. Блинова и Н. А. Мессинева (1928) после бо- 
левого раздражения лапы интактной собаки сильным 
индукционным током в течение 8 минут (с интервала- 
ми) не нашли изменений содержания в крови хлори- 
дов, калия и натрия; в содержании же кальция отме- 
чались незакономерные изменения. 

Однако И. Р. Бахромеев (1932а) в опытах на нар- 
котизированных эфиром или трахеотомированных кош- 
ках при сильном раздражении индукционным током 
центрального конца седалищного нерва наблюдал по- 
вышение содержания в крови как калия, так и каль- 
ция, длившееся 15—20 минут после раздражения. 

Между прочим, еще ранее С. А. Щербаков, 
В.Р. Дмитриев и А. В. Кибяков (1927, 1928) в опытах 
на кошках обнаружили при болевом раздражении рез- 
кое понижение содержания кальция в крови в тех слу- 
чаях, когда исходное его содержание было высоким, и 
повышение — когда оно было низким. 
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И. Р. Бахромеев и Л. Н. Павлова (1935) исследова- 
ли содержание кальция в крови и в мышечной ткани 
наркотизированных кошек и нашли, что при нанесении 
кратковременного (в течение |—1'/› минуты) болевого 
раздражения содержание общего и ионизированного 
кальция, а также калия в крови повышалось, а в мы- 
шечной ткани снижалось; в связи с этим авторы сочли 
возможным говорить о перераспределении калия и 
кальция в крови и мышцах. 

Исследованиями, проведенными в лаборатории, ру- 
ководимой Г. Х. Бунатяном (1957), было показано, что 
содержание кальция в крови повышалось как при 60- 
левом, так и при условноболевом раздражении. 

По данным А. А. Миттельштедт (19286), при боле- 
вом раздражении содержание фосфора в цельной кро- 
ви ненаркотизированных собак не претерпевало каких- 
либо закономерных изменений: в одних случаях его ко- 
личество снижалось, в других возрастало; чаще же 
содержание фосфора, растворимого в кислотах, не изме- 
нялось. 

Найс, Лайндсей и Кац (1932) отметили при болевом 
раздражении резкое по сравнению с исходным умень- 
шение (в среднем на 22,2$) содержания неорганиче- 
ского фосфора в крови крыс. 

3. С. Черкезян (1956) вводила крысам радиоактив- 
ный фосфор (РЗ?) в кровь в виде МаНРО. и через 4 и 
8 часов определяла его содержание в различных орга- 
нах тела. В ряде опытов животным наносились боле- 
вые раздражения. Выяснилось, что через 4 часа после 
болевого раздражения поглощение радиоактивного фос- 
фора тканями возрастало. Только в почках оказыва- 
лось меньше Р?32. Через 48 часов его содержание умень- 
щалось в печени, почках, селезенке и костях, но еще 
оказывалось повышенным в мышцах и мозгу. Таким 
Образом, перераспределение радиоактивного фосфора 
В организме под влиянием болевого“раздражения про- 
исходило и после прекращения раздражения. 

Как. показала 3. С. Черкезян позднее (1957), у со- 
бак под влиянием болевого раздражения выделение с 
мочой введенного в кровь радиоактивного фосфора по- 
нижалось. 

То, что при болевых раздражениях изменяется об- 
мен фосфора в организме и происходит значительное 
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поглощение его различными органами, привело автора 
к заключению о большом значении фосфора в обеспече. 
нии защитных реакций организма, отчетливо проявля. 


ющихся при действии на животных факторов, вызыва. 
ющих боль. 


Е. Б. Закржевский, Л. М. Кульберг и Р.И. Лирц- 
ман (1937) в опытах на ненаркотизированных кошках 
и собаках при раздражении у них центрального отрез- 
ка седалищного нерва находили увеличение содержа- 
ния меди в крови и объясняли это миграцией меди из 
депо, каковым, по-видимому, является печень. Специаль- 
ные исследования показали, что, действительно, с уве- 
личением содержания меди в крови уменьшается со- 
держание ее в печени. 

При исследовании жидкости, взятой из кантариди- 
новых пузырей на разных участках тела у людей, стра- 
давших локальными гиперальгиями и гиперестезиями, 
оказалось, что содержание меди в жидкости пузырей на 
нормальных участках кожи меньше, чем на гипераль- 
гических и гиперестезических участках (М. М. Губер- 
гриц, 1941). 

Б. М. Гехт, Н. И. Гращенков и Г. Н. Кассиль (1960) 
указывали на то, что повышение содержания меди в 
крови наблюдается при повышении тонуса симпатиче- 
ской нервной системы у здоровых людей; у лиц с по- 
ражениями диэнцефальной области возбуждение сим- 
патической нервной системы сопровождается пониже- 
нием содержания меди. 

Обмен витаминов. Относительно обмена витаминов 
при болевых раздражениях данных в литературе чрез- 
вычайно мало. 

Так, Г. Х. Бунатян, Ю. А. Кечек и Г. В. Матинян 
(1951) нашли, что при одноминутном раздражении ин- 
дукционным током кожи лапы собаки выделение с мо- 
чой аскорбиновой кислоты усиливалось независимо от 
ее содержания в крови. В связи с этим авторы обра- 
тили внимание на то, что при болевых раздражениях (а 
также при сильных эмоциях) потребность организма в 
аскорбиновой кислоте возрастает. 

О том, что при болевом раздражении содержание 
аскорбиновой кислоты в крови уменьшается, говорят 
исследования, проведенные на лошадях Ф. Я. Берен- 
штейном, К. Г. Голенским, А. П. Герветовским и 
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А. И. Глушко (1954). Падение содержания аскорбино- 
вой кислоты после кратковременного болевого раздра- 
жения происходило постепенно, достигая максимума 
через 1 час после раздражения; спустя 24 часа содер- 
жание аскорбиновой кислоты в крови оказывалось нор- 
мальным. 

В настоящее время хорошо известно, что введение 
витамина В: при болях вызывает значительный тера- 
певтический эффект. В связи с этим приобретает боль- 
шой интерес вопрос об изменениях содержания этого 
витамина в организме при болевых раздражениях. 

Исследования С. Я. Капланского, С. И. Капланской 
и Ф А. Свердловой (1947), проведенные в первые годы 
Великой Отечественной войны у раненых, получивших 
повреждения периферических нервных стволов и стра- 
давших хроническим  посттравматическим невритом, 
выявили сдвиги в азотистом обмене и одновременно 
эндогенный гиповитаминоз В:. Дача массивных ДОЗ 
витамина В: приводила как к уменьшению болей, так и 
к уменьшению отмеченных нарушений обмена. 

Исходя из данных С. Я. Капланского и его сотруд- 
ников, А. Е. Браунштейн с сотрудниками (А. Е. Браун- 
штейн, 1943) поставили опыты на крысах, у которых 
ежедневно раздражали (в течение 10—15 минут) фара- 
дическим током седалищный нерв. После 3—4 сеансов 
болевого ‘раздражения У животных были отмечены 
метаболические сдвиги, подобные тем, которые наблюда- 
ли упомянутые выше авторы У раненых с травматиче- 
скими поражениями нервной системы. Предваритель- 
ная дача подопытным животным по 100—150 мг вита- 
мина В: в день предотвращала наступление сдвигов 
азотистого обмена. В связи с приведенными результата- 
ми А. Е. Браунштейну представилось наиболее веро- 
ятным, что наличие болевых явлений, вызванных болез- 
ненным поражением нерва У раненых (С. Я. Каплан- 
ский, С. И. Капланская и Ф. А. Свердлова, 1947) или 
фарадизацией седалищного нерва, имеет следствием 
усиленное израсходование витамина К рленеет 
Создающийся в этих случаях гиповитаминоз В! вызы- 
вает дальнейшее ухудшение функционального и про 
ческого состояния нервных элементов. Поэтому да 
массивных доз этого витамина играет благоприятную 
роль при боли. 
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А. Л. Бернштейн (1951) нашел, что у больных с бо- 
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процессах, происходивших в мозгу при болевом и ус- | С драк 
ловноболевом раздражении. В качестве безусловного Я м а 
раздражителя применялось одномоментное раздраже- м у АА и 
ние пятки задней лапы собаки сильным электрическим о ни ие 
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током. Индифферентным, а в дальнейшем условным 
раздражителем являлся свисток. Опыты показали, что 
при безусловном и условноболевом раздражении обмен 
веществ в мозгу изменялся, обнаруживалось повыше- 
ние окислительных процессов в головном мозгу. Содер- 
жание сахара в артериальной крови в первые минуты 
после болевого раздражения заметно повышалось, а в 
венозной крови повышалось незначительно. Отдача мо- 
лочной кислоты мозгом немного задерживалась. Содер- 
жание ортофосфата понижалось и в артериальной, и в 
венозной крови, однако отмечалась некоторая задерж- 
ка отдачи неорганического фосфора мозгом; через 10 
минут после прекращения раздражения задержанный 
фосфор поступал из мозга в кровь. Аналогичным обра- 
зом изменялся обмен веществ в мозгу и при условно- 
болевом раздражении. Исследования автора позволи- 
ли обнаружить некоторые закономерности в отноше- 
нии продолжительности биохимических сдвигов В 
мозгу у собак различного типа нервной системы при боле- 
вых раздражениях. У собак сильного типа нервной сн- 
стемы уровень обменных процессов возвращался к ис- 
ходному уже через 10—20 минут, в то время как У с0- 
бак слабого типа биохимические сдвиги не достигали 
исходного уровня и спустя 20 минут. 

И. Д. Бакулин (1954) раздражал У кошек и крыс 
седалищный нерв в течение 4—6—12—24 часов меха- 
нически (сдавливанием медной проволокой) или хими- 
чески (наложение кристалла хлористого натрия или 
карболовой кислоты). По истечении заданного срока жи- 
вотных декапитировали и брали для анализа кусочки 
мозгового вещества. Выяснилось, что при болевом 
раздражении содержание воды В мозгу увеличивалось 
на стороне, противоположной раздражаемой, на 1—3%. 
Содержание азота вначале увеличивалось, а затем 
уменьшалось, больше на стороне, противоположной той, 
которая раздражалась. Таким образом, изменение об- 
менных процессов в мозгу при болевых раздражениях 
является несомненным. 

Основной обмен. Экспериментируя на трахеотоми- 
рованном кролике (искусственное дыхание) и нанося 
на его кожу горчичное тесто, следовательно, производя 
болевое раздражение кожи, Паальцов (Раа!20\, 1871) 
наблюдал повышение потребления кислорода и выде 
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ления углекислоты. При постановке опытов автором 
принимались меры, чтобы не охладить кролика и тем 
самым не повысить у него уровня обменных процессов. 

Изучая с помошью респирометра Крога основной 
обмен у 3 человек, Лэндис (Гап@1з, 1925) отметил, что 
сильное раздражение кожи индукционным током при- 
водило к повышению основного обмена на 6—17 и да- 
же 37%. Это повышение, по мнению автора, может 
быть обусловлено частично усилением при болевом 
раздражении мышечной активности, частично же со- 
судистыми изменениями. 


По данным того же автора, при нанесении болевых 
раздражений крысам (раздавливание кончика хвоста) 
у них отмечалось значительное повышение дыхательно- 
го коэффициента. Во всех опытах, когда крысам пред- 
варительно давался гексенал и животные находились в 
состоянии глубокого наркоза, повышения дыхательного 
коэффициента при болевом раздражении не наблю- 
далось. 

О том, что в механизме повышения основного обме- 
на под влиянием болевых раздражений участвует кора 
больших полушарий мозга, говорят исследования Грэй- 
фа и Майера (га а. Мауег, 1923). Авторы наблюда- 
ли повышение основного обмена на 5—25% при внуше- 
нии людям боли в гипнозе. 

Результаты исследований основного обмена при 6б0- 
левых раздражениях у животных и людей свидетель- 
ствуют, таким образом, о стимулирующем их влиянии. 
Желательно более детальное исследование механизма 
отмеченных изменений. 

Активность каталазы. Среди ферментных систем 
организма существенное значение имеет каталаза, при- 
нимающая участие в процессах биологического окисле- 
НИЯ. Изменение окислительных процессов при болевых 
раздражениях заставляло ожидать, что содержание и 
активность каталазы в крови при таких раздражениях 
может оказаться измененной. 

Исследуя содержание каталазы в крови, взятой из 
мякоти пальца (у человека) или артерии уха (у кро- 
лика), С. Д. Балаховский и В. Д. Турбаба (1928) об- 
наруживали при повторных определениях значительные 
ее колебания. Эти колебания оказывались более значи- 
тельными в тех случаях, когда животным при взятии 
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крови наносились болевые раздражения. В связи с по- 
лучаемыми результатами авторы высказали предполо- 
жение, что болевые раздражения в некоторой степени 
увеличивают активность каталазы. 

Раздражая сильным переменным электрическим то- 
ком (от городской сети, сниженным до 25—30 вольт) 
кожу бедра кроликов в течение 1—2 минут и исследуя 
активность каталазы в крови, взятой из уха, Р. К. Ару- 
тюнян (1954) нашла, что после болевого раздражения 
активность каталазы снижалась на 20—40, возвра- 
щаясь к исходному уровню через 40—60 минут. 

Остается неясным, чем объясняются расхождения 
результатов опытов указанных авторов, возможно, раз- 
личиями в силе и продолжительности наносившихся 
болевых раздражений. 

Исследования динамики каталазы при длительных 
(хронических) болевых раздражениях были осуществ- 
лены в нашей лаборатории В. В. Кравцовым (1956, 
1957в, 1961) в опытах на кроликах. Во всех случаях ав- 
тором отмечалось повышение активности каталазы по 
сравнению с исходными значениями. 

Несомненно, вопрос об активности каталазы при 
различных по силе и продолжительности болевых раз- 
дражениях требует еще дальнейшего исследования. 

Приведенные в настоящем разделе данные убеди- 
тельно говорят о том, что под влиянием болевых раз- 
дражений в организме животных и человека изменяют- 
ся процессы обмена веществ, причем эти изменения 
обнаруживаются при исследовании всех видов обмена. 

тмеченные изменения обмена обусловливались, как 
правило, кратковременными болевыми раздражениями; 
значительный интерес, по нашему убеждению, должны 
были бы представить исследования изменений обмена 
при длительных (хронических) болевых раздражени- 
ях, — таких работ мы не встретили. Несомненно, про- 

ведение подобных исследований должно явиться перво- 
очередной задачей. 





























ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА ТЕПЛООБМЕН 


Существует много исследований влияния болевых 
раздражений на теплообмен у животных и человека. 
Изменения температуры у животных в прямой киш- 
ке. В начале 60-х годов прошлого столетия А. Н. Хор- 
ват, раздражая у кроликов чувствительные нервы, на: 
блюдал у них снижение температуры в прямой кишке. 
Отмечавшееся снижение температуры автор пытался 
объяснить как тем, что животные во время опыта были 
крепко привязаны и, следовательно, обездвижены, так 
и тем, что термометр при длительном пребывании в 
кишке постепенно все менее тесно прилегал к ее стенке 
(вследствие расслабления сфинктера) и показывал по- 
этому более низкую температуру. Позднее автор (1865) 
нашел, что при перевязке у кроликов лапки или ушей 
до появления боли температура в прямой кишке также 
снижалась; за полчаса снижение достигало 0,5®. 
Снижение температуры в прямой кишке при боле- 
вом раздражении обнаружил вслед за тем Мантегацца 
(1866) в опытах на необездвиженных кроликах и ку- 
рах. Автор нашел, что температура при нанесении 
болевого раздражения начинала снижаться сразу и до- 
стигала самого низкого уровня через 10—20 минут пос- 
ле прекращения раздражения (у кроликов температу- 
ра снижалась в среднем на 1,25°, а у кур — на ВВ 
Автор полагал, что снижение было бы еще большим, 
если бы животные были предварительно обездвижены. 
Продолжая начатые ранее исследования, А. Н. Хор- 
ват (1870) опроверг свои прежние предположения, по- 
казав прежде всего, что при длительном (до 3 часов) 
нахождении термометра в прямой кишке температура 
без нанесения болевого раздражения снижалась не бо- 
лее чем на 0,1°. Автор опроверг и второе свое предпо- 
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ложение: у привязанного, но не подвергавшегося боле- 
вому раздражению кролика температура в прямой 
кишке заметно не снижалась. Раздражение же чув- 
ствительных нервов у того же кролика всегда приво- 
дило к падению температуры примерно на 2°. Таким 
образом, снижение температуры обусловливалось не 
добавочными факторами, на которые ранее указывал 
автор, а самим болевым раздражением. 

Ригель и Молли (1871) нашли, однако, что при 
прочном фиксировании кролика и введении ему хло- 
ралгидрата, а также воды (контроль) температура в 
прямой кишке снижалась без всякого добавочного воз- 
действия. Само же болевое раздражение без обездви- 
жения не отражалось на ректальной температуре 
(Ригель, 1872). 

Напротив, А. П. Волкенштейн (187ба, 18766) при раз- 
дражении кожи белых кроликов электрическим током 
(моксою) отметил повышение температуры в прямой 
кишке животных. То же имело место и при раздраже- 
нии кожи кроликов кротоновым маслом или йодной на- 
стойкой. 

Экспериментируя на кроликах, А. Фейнберг (1876) 
отметил, что при слабых раздражениях чувствительных 
нервов температура в прямой кишке или оставалась не- 
изменной, или незначительно снижалась, при раздраже- 
нии средней силы снижалась иногда на несколько гра- 
дусов, при очень сильных раздражениях ‘резко падала. 

У непривязанного кролика при сильном болевом 
раздражении (сдавливание тестикул) П. Н. Веселкин, 
И. С. Линденбаум, М. Е. Депп и Х. Тагибеков (1936) 
нашли понижение температуры в прямой кишке живот- 
ного. При этом наблюдалось и общее угнетение кроли- 
ка. Видимо, авторы в этих опытах имели дело с явле- 
ниями, близкими к шоку. 

Раздражая кожу голени собак сильным индукцион- 
НЫМ ТОКОМ В  тенение < 30. секунд, Н. В. Волкова и 

. М. Калиничева (1958) наблюдали повышение тем- 
пературы в прямой кишке (на 0,5°, не более); о по- 
вышение сохранялось в продолжение 2 часов. Боле- 
ВЫе раздражения, наносившиеся животным, получив- 
шим перед этим хлоралгидрат (0.4 Гвен вые Ва 
такого повышения температуры, что, по мнению авто- 
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ров, свидетельствовало, что кора головного мозга уча- 
ствует в осуществлении этого феномена. 

Возможно, что противоположные результаты при- 
веденных исследований (то повышение, то понижение 
температуры) обусловливались различиями в силе и 
продолжительности наносившихся раздражении. 

Изменения температуры у животных в полои вене, 
Гейденгайн (1870) раздражал у кураризированных со- 
бак седалищные нервы и обнаружил при этом сниже- 
ние температуры в нижней полой вене животных. 

В опытах Ригеля (1871) температура в нижней по- 
лой вене кураризированной собаки при таком же раз- 
дражении, наоборот, слегка повышалась (на 0,8°), а при 
раздражении кожи — снижалась (на 0,2). Данные 
Гейденгайна не были, таким образом, подтверждены 
Ригелем. В опытах, проведенных совместно с Ландау, 
Гейденгайн (1872) подтвердил свои прежние данные. 
Он нашел, что температура в полой вене, медленно 
снижавшаяся под влиянием кураре, при нанесении 
болевого раздражения начинала падать быстро, и, сле- 
довательно, снижение температуры в этом случае нель- 
зя было приписать одному лишь обездвиживающему 
действию кураре. 

Изменения температуры в исследованиях на людях. 
Раздражая горчичниками или индукционным током 
кожу человека, Якобсон (ЛТасоБзоп, 1872) не только не 
наблюдал при этом снижения температуры в ПоДМы- 
шечной впадине и в прямой кишке, но видел иногда, 
наоборот, незначительное ее повышение. Это повыше: 
ние вызывалось не только болевым раздражением, но 
и одним лишь прикладыванием электродов к коже. 
Иными словами, было обнаружено условнорефлектор- 
ное повышение температуры. 

С. С. Истаманов (18856), проводя исследования на 
людях, раздражал различные участки кожи корн- 
цангом или булавками и наблюдал при этом незначи- 
тельное (на 0,4°) повышение температуры кожи, изме- 
ряемои специальным термоэлектрическим прибором. 
Автор заключил, что всякое болевое раздражение, от- 
куда бы оно ни исходило, всегда приводит к повыше- 
нию температуры кожи. 

Наблюдения М. Лунца (1877) на людях показали, 
что при болевом раздражении (горчичниками) темпе- 
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ратура нераздражаемых участков кожи или не изме- 
нялась, или изменялась незначительно, 

По данным Рерига (1873За, 1876), сильные болевые 
раздражения кожи у человека приводили к значитель- 
ному снижению температуры тела, в то время как сла- 
бые вели к ее повышению; при раздражениях умерен- 
ной силы температура вначале незначительно повыша- 
лась, а затем снижалась. 

Измеряя температуру мозга у женщин, которым 
производилась трепанация черепа, с помощью термо- 
метра, вводившегося между твердой мозговой оболоч- 
кой и черепом или под мозговую оболочку, Моссо 
(1883) нашел, что при болевом раздражении темпера- 
тура мозга у больных снижалась; у тех же лиц во вла- 
галище температура значительно повышалась. 


Выше мы уже указывали, что одной из причин раз- 
личия результатов при болевом раздражении — в опы- 
тах одних авторов повышение, в опытах других пони- 
жение температуры — являлась различная сила на- 
носившихся раздражений. Надо думать, что известную 
роль играло и то, что одни авторы экспериментирова- 
ли на обездвиженных животных, другие на необездви- 
женных животных и людях. У необездвиженных жи- 
вотных (и людей) болевое раздражение приводило 
обычно к усилению мышечной активности, что создава- 
ло условия для повышения теплопроизводства в орга- 
низме. Вместе с тем благодаря расширению сосудов на 
периферии тела создавались условия для усиления 
теплоотдачи. У обездвиженных животных важнеишии 
источник теплопроизводства — мышечная  деятель- 
ность — оказывался выключенным, вследствие чего 
теплоотдача могла превалировать над теплопродукцией. 

роме того, при болевых раздражениях могло иметь 
Место перераспределение крови, что при измере- 
Ниях температуры в разных областях тела могло при- 
вести к различным результатам. Имело, вероятно, зна- 
чение и то, на какой (раздражаемой или нет) стороне 
производилось измерение температуры. Так, Эдгрен 
(ЕЧ4огеп, 1880) подметил, что при раздражении цент- 
рального конца тыльного нерва стопы кролика темпе- 
Ратура кожи противоположной конечности быстро сни- 
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жалась (на 0,5—1,3°), а температура раздражаемой ко. | 


нечности значительно повышалась (на 3°). Вероятно, 
все указанное выше и обусловливало в конце концов 
те различия температурной реакции организма на 69. 
. левое раздражение, которые обнаруживались в опытах 
различных авторов. 

Потоотделение. Усиление теплопроизводства в орга- 
низме в связи с повышением обмена веществ при боле- 
вых раздражениях приводит к рефлекторному возбуж- 
дению регуляторных механизмов, обеспечивающих со- 
хранение постоянной температуры тела. У человека и 
частично у некоторых млекопитающих животных одним 
из споссбов теплоотдачи является потоотделение. Уси- 
ленное потоотделение способствует отчасти увеличе- 
нию выделения из организма продуктов обмена ве- 
ществ, усиливающегося при болевых раздражениях. 

Нет сомнения, что усиление потоотделения при 60- 
левом раздражении должно было быть подмечено уже 
давно, однако описано это явление было сравнительно 
недавно. 

Так, в своих клинических лекциях С. П. Боткин 
(1867) обратил внимание на то, что иногда у больных 
при кишечных коликах или при маточных схватках на- 
блюдается потливость, причем даже тогда, когда у 
больного нет еще ощущения боли. Таким образом, 
С. П. Боткиным подчеркивался рефлекторный, непроиз- 
вольный характер потоотделения при болевых раздра- 
жениях. 

Позднее явление потоотделения при боли было опи- 
сано Чарлзом Дарвином (1872). «Если человек, — пи- 
сал он, — сильно страдает от боли, пот часто каплями 
катится по лицу его, и меня уверял один ветеринар, что 
он часто замечал капли пота, падающие с брюха и ска- 
тывающиеся по внутренней стороне бедер у лошадей и 
на теле рогатого скота в случаях сильного страдания». 
Хотя Дарвин в последнем случае ссылается на наблю- 
дение другого лица, но обилие потовых желез в коже 

лошадей и рогатого скота и такая же, как у человека, 
иннервация этих желез делает вполне правдоподобным 
приведенное наблюдение. и 

Что же касается экспериментальных исследовании 


влияния болевых раздражений на потоотделение, то они 
единичны. 
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у котят с удаленными полушариями головного моз- 
га и перерезанным между УП и [Х грудными позвон- 
ками спинным мозгом Люхзингер (Гиспзшеег, 1877) 
наблюдал потоотделение на подушечках лапок при 
раздражении центральных отрезков чувствительных 
нервов (седалищного на противоположной стороне и 
большеберцового и малоберцового на одноименной 
стороне). 

Вслед за тем Адамкевич (АдатКе\с? А., 1878), пе- 
ререзая спинной мозг у кошек между грудным и пояс- 
ничным отделами и раздражая индукционным током 
центральный конец седалищного нерва, отметил на по- 
душечках лапки противоположной стороны появление 
капелек пота. То же наблюдалось и при раздраже- 
нии центрального конца плечевого сплетения. Таким 
образом, потоотделение при болевых раздражениях 
осуществлялось, как следует из опытов Лухзингера и 
Адамкевича, и при удалении высших отделов головно- 
го мозга и при разобщении спинномозговых центров с 
головным мозгом. 

Разбирая вопрос о механизме возбуждения потоот- 
деления, И. Р. Тарханов (1895) писал, что «все потоот- 
делительные центры, заложенные в продолговатом и 
спинном мозгу, легко приводятся в возбуждение рефлек- 
торным путем через раздражения или чувствующей по- 
верхности кожи, или связанных с нею прямо нервных 
стволов». Вместе с тем И. Р. Тарханов обратил внима- 
ние и на то, что «потоотделение может возбуждаться и, 
помимо чувствующих нервов, психическими возбужде- 
ниями», т. е. при участии коры больших полушарий го- 
ловного мозга. 

Более детальных исследований феномена потоот- 
деления при болевых раздражениях мы в литературе 
не встретили. 




























ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА МОЧЕОТДЕЛЕНИЕ 


Еще 3/4 века назад И. Р. Тарханов (1884) писал, что 
«систематической разработки вопроса о влиянии раз- 
личных психических состояний на мочеотделение... к 
сожалению, не существует». 

С тех пор, однако, добыто огромное количество фак- 
тов, позволяющих ясно представить характер этого 
влияния и в значительной мере разобраться в механиз- 
мах изменений образования мочи при болевых раздра- 
жениях. 

То, что болевые раздражения вызывают изменения 
деятельности почек, было впервые, насколько нам из- 
вестно, установлено в экспериментах на животных 
Клодом Бернаром (1859). Ему же удалось наблюдать 
задержку мочеотделения у человека при эмоциональ- 
ном возбуждении и боли. 

Вслед за тем были поставлены специальные опыты 
Броун-Секаром (Вгомп-Зедиага, 1860, 1872) и тоже 
обнаружены изменения деятельности почек при нане- 
сении болевых раздражений. Броун-Секар вставлял 
животным канюлю в один из мочеточников и измерял 
количество мочи, отделявшейся за определенный отре- 
зок времени до и во время болевого раздражения. При 
болевом раздражении брюшины (щипком) в зоне, ин- 
нервируемой первой парой поясничных нервов, моче- 
отделение тотчас же или останавливалось, или, по 
крайней мере, резко замедлялось. Так как этот фено- 
мен наблюдался и в том случае, когда спинной мозг 
был отделен от продолговатого поперечным разрезом, 
автор объяснял его местным рефлексом, осуществля- 

емым при участии головного мозга. 

По мнению Пикара (Рсага, 1879), сильная боль 
может вызвать более или менее полную задержку мо- 
чеотделения, причем механизм этого явления, как ука- 
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зывал автор, «несомненно заключается в подчеркнутой 
активности сосудосуживающих нервов». 
Годом позже Югеннар (Ниосоппаг@, 1880) об- 
наружил, что при различной силе болевого раздраже- 
ния мочеотделение изменялось различно. Так, при сла- 
бом механическом или электрическом раздражении 
центрального конца седалищного нерва у собак на- 
у блюдалось усиление мочеотделения; сильное раздра- 
и жение (перевязка нерва, действие сильного электриче- 
ского тока) вызывало остановку отделения мочи. 

Задержку мочеотделения при сильном раздраже- 


а 
мт нии центрального конца седалищного нерва отметили 
ОЛИЧ 





также Конгейм и Рой (СобпНейп и. Коу, 1883). Они 
наблюдали при этом резкое сокращение объема почки 


р а (на 12$), что, видимо, говорило об уменьшении ее 


СЯ В Мене кровоснабжения. ь 
левых ра Об угнетении мочеотделения при болевом раздра- 
из жении свидетельствовали и опыты А. И. Карпинского 
р (1901, 1904). 
ат ИЗ Изучая на неанестезированных собаках влияние 
‘ОЛЬКО На экстрактов из слизистой оболочки желудка и двенад- 
На Жо цатиперстной кишки на диурез, Коу (Сом, 1914а) 
съ наблода" заметил, что мочегонное действие этих веществ может 
и Эми маскироваться рефлексами угнетающего характера, 
|: связанными с условиями самого опыта, в сущности с 
це 078 наличием болевых раздражений. 
нал ти Удаляя у собак в остром опыте надпочечник на од- 
1872) м ной стороне ‘и перфузируя через аорту дефибриниро- 
щек п р ванную кровь, Коу (19146) наблюдал при раздражении 
екар и чувствительных нервов резкую анурию на тои сторо- 
ков и не, на которой был сохранен надпочечник. Учитывая 
ный и наличие коллатеральных связей надпочечных  сосу- 
д } ей. и дов с сосудами почки, он сделал вывод о регуляции 
ДВ почечной деятельности со стороны одноименного над- 
9% а почечника с помощью адреналина, выделяемого непо- 


Средственно в сосуды почки. 

Эта работа Коу явилась отправным пунктом для 
ряда исследований, проведенных под руководством 
Л. А. Орбели и внесших ясность в вопрос о механиз- 
ме так называемой рефлекторной анурии, наблюдающей- 
ся при нанесении животному болевого раздражения. 

Так, 3. М. Кисель (1924) в хроническом опыте на 
собаках с раздельно выведенными наружу отверстия- 
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ми мочеточников (по Орбели) обнаружила задержк 


мочеотделения (анурию) при раздражении кожи индук- 
ционным током. Анурия наблюдалась не только при 
безусловно-, но и при условнорефлекторном (треск ин- 
дуктория) раздражении. Удаление одного надпочеч. 
ника не отражалось на характере и величине наблю- 
давшегося эффекта. 

Л. Г. Лейбсон (1924) проводил исследования на 
собаке, у которой после длительного сравнения функ- 
ции обеих почек перевязывалась с одной стороны по- 
ясничная вена, чтобы усилить поступление адреналина 
в почку одноименной стороны. При болевом раздраже- 
нии кожи наблюдалась рефлекторная анурия, но как 
до, так и после перевязки вены она была одинаковой 
на обеих сторонах. Поэтому автор заключил, что над- 
почечники не являются непосредственными регулято- 
рами мочеотделения из одноименной почки у с0- 
баки. 

Позднее Л. Г. Лейбсон (1926) обнаружил, что ану- 
рия, наступавшая при раздражении задних лап собаки 
сильным индукционным током, оказывалась более вы- 
раженной на стороне с перерезанным чревным нервом, 
что, по мнению автора, не давало возможности объяснить 
рефлекторную анурию рефлексом на чревный нерв, так 
как почка, лишенная влияния со стороны этого нерва, 
оказывалась более чувствительной к нарушениям в 9р- 
ганизме, возникающим при болевом раздражении. 

В своей последующей работе Л. Г. Лейбсон (1927) 
смог подтвердить наблюдение 3. М. Кисель о возмож- 
ности получения условнорефлекторной ‘анурии при 
действии на животное тех компонентов болевого опы: 
та, которые сами по себе тормозящего действия на ди“ 
урез не оказывали. 

Возможность получения условнорефлекторной ану- 
рии была впоследствии подтверждена Теобальдом 
(ТВеоБа14, 1934) и В. Л. Балакшиной (1936). 

А. Г. Гинецинский и Л. Г. Лейбсон (1928, 1929) у 
наркотизированных морфином и эфирно-хлороформной 
смесью собак исследовали влияния раздражения седа- 
лищного нерва фарадическим током на диурез в УС 
ловиях: а) частичной денервации одной из почек (пере- 
резка большого и малого чревных нервов, иссечение 
одноименного симпатического ствола); 6) полной де 
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нервации одной из почек (перерезка всех нервных ве- 
точек в воротах почки); в) выключения обоих ‘надпо- 
цечников- (экстирпация их или перевязка обеих люм- 
бальных вен по обе стороны от надпочечников). Во 
всех этих случаях авторы получали временную задерж- 
ку мочеотделения. Это дало им возможность заклю- 
чить, что рефлекторную анурию нельзя целиком сво- 
дить ни к рефлексу на почки, ни к рефлексу на надпо- 
чечники. По мнению авторов, задержка мочеотделения 
при раздражении седалищного нерва обусловливалась 
наряду с указанными двумя факторами или поступле- 
нием в кровь гормона, влияющего на деятельность са- 
мой почки, или рефлекторным ‘изменением водного 
обмена тканей непосредственно под влиянием нервной 
системы, или комбинацией всех указанных меха- 
НИЗМОВ. 

Торможение диуреза при болевом раздражении 
после полной денервации почек и сохранении лишь гу- 
моральной связи их с организмом подтвердили позднее 
Теобальд и Верни (ТНеофа!4 а. Уегпеу, 1935) в 
хронических опытах на собаках с выведенными нару- 
жу отверстиями мочеточников. При болевом раздра- 
жении (вкалывание иглы в четвертое межлюмбарное 
пространство) мочеотделение тормозилось;  торможе- 
ние проходило через 5—20 минут после прекращения 
раздражения. Это торможение имело место и после 
полной денервации почек. Обсуждая вопрос о том, ка- 
кие гуморально действующие агенты обусловливают 
торможение диуреза после указанной операции, авто- 
ры сочли, что это — не адреналин, а, по-видимому, 
продукты, вырабатываемые гипофизом. 

В опытах Н. И. Михельсон (1930), проведенных на 
собаках с выведенными наружу отверстиями мочеточ- 
ников и перерезанным в грудном отделе (на уровне 
Х, Ш или Т грудного сегмента) спинным мозгом, раз- 
дражение передних лап индукционным током вело к 
тОрможению мочеотделения; раздражение задней ла- 
пы оставалось неэффективным. Эти опыты показали, 
что для получения рефлекторной анурии обязательна 
непрерывность центростремительного пути рефлекса и 
необязательно наличие образований, иннервируемых 
из отделов спинного мозга ниже ТГ грудного Е % 
а также симпатических путей к почке и надпочечнику. 
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Сопоставляя результаты опытов с болевы 
жением кожи и внутривенным 
А. А. Данилов (1934, 19376) нашел, что химические 
изменения мочи и крови в обеих сериях опытов одинако- 
вы. Это дало возможность автору высказать предполо- 
жение, что одной из причин анурии при болевом раз- 


м раздра- 
введением питуитрина 


дражении является повышение секреции питуитрина 
гипофизом. Как мы уже указывали, годом позже такое 


же предположение было высказано Теобальдом и 
Верни. 
Продолжая свои исследования, Н. И. Михельсон 


(1935) показала, что перерезка обоих блуждающих 
нервов под диафрагмой или на шее не устраняла на- 
ступления анурии при болевом раздражении, несмотря 
на выключение нервных импульсов к легким, печени, 
поджелудочной железе и другим органам брюшной 
полости. Равным образом не устраняло наступление 
ее и удаление нижних шейных симпатических узлов или 
перерезка шейных симпатических нервов, иными сло- 
вами, выключение эфферентных симпатических путей 
от спинного мозга к органам головы. Эти опыты при- 
вели Н. И. Михельсон, как и предыдущих авторов, к 
предположению об участии гипофиза в анурической 
реакции почек на болевое раздражение. 

Дальнейшие опыты показали (Н. И. Михельсон, 
1938), что при сильном болевом раздражении перед- 
них лапу собаки анурия наблюдается не только у ин- 
тактных или оперированных указанным выше образом 
животных, но и у животных с предварительно удален- 
ным гипофизом. Следовательно, в осуществлении ану- 
рической реакции при болевом раздражении принима- 
ли участие не только гормоны гипофиза, но и какие- 
то иные факторы, действующие гуморально. Возможно, 
что какое-то участие в антидиуретическом влиянии бо- 
левого раздражения принимает участие. ацетилхолин, 
но, видимо, только тогда, когда его концентрация ока- 
зывается значительной (Н. И. Михельсон и Л. А. Ор- 
бели, 1937). «Ацетилхолину (если он и появляется в 
крови при болевом раздражении) не принадлежит су- 
щественной роли в ряду механизмов, обусловливаю- 
щих наступление анурии», — заключают Н. А. Галиц- 
кая и Н. И. Михельсон (1937). ‹ 

Н. А. Галицкая (1938) исследовала в хроническом 
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опыте на собаках влияние на диурез болевого раздра- 
жения, а также введения в кровь питуитрина и адре- 
налина (врозь и вместе). Кратковременное болевое раз- 
дражение кожи индукционным током (в течение 30 
секунд) вызывало анурию, длившуюся 5—15 минут, пос- 
ле чего еще около получаса отмечалась олигурия. Вве- 
дение в яремную вену раствора адреналина (0,2— 
0,25 мг) вызывало незначительную и быстропроходящую 
олигурию. Значительная, но также непродолжительная 
олигурия наблюдалась при внутривенном введении питу- 
итрина (0,6—1 мл). При совместном введении адрена- 
лина и питуитрина торможение диуреза оказывалось 
более отчетливым и продолжительным, чем при раз- 
дельном введении тех же веществ, но все же слабее, 
чем при болевом раздражении. Качественная сторона 
реакции почек на болевое раздражение и на введение 
указанных веществ во всех этих случаях оказывалась 
сходной (увеличение концентрации хлоридов и креа- 


тинина). 
По мнению автора, гормоны гипофиза и адреналин, 
несомненно, принимают Участие В осуществле- 


нии рефлекторной анурии при болевом раздражении, 
но эта сложная реакция осуществляется, по-видимо- 
му, не только при совокупном влиянии этих гормонов, 
но и при участии, вероятно, других факторов. 

В более поздней работе Н. А. Галицкая (1941) наш- 
ла, что почки лягушек реагируют на болевое раздра- 
жение подобно почкам теплокровных Животных. После 
гипофизэктомии у лягушек наблюдается двоякая реак- 
ция почек на болевое раздражение: анурия И полиурия. 
Механизмы такой двоякой реакции автором не объяс- 
нены. 

М. Г. Дурмишьяни Я. А. Эголинский (1938) не полу` 
чали анурии при болевом раздражении У глубоконар- 
котизированных (хлоралозой) собак, в то время как 
при поверхностном ингаляционном наркозе анурия бы- 
ла выражена отчетливо. Авторы заключили отсюда, 
что для осуществления рефлекторной анурии необхо- 
димо сохранение ноцпицептивной функции коры го- 
ловного мозга, и высказали предположение, что В 
механизме рефлекторной анурии существенная роль при- 
надлежит экстраренальным факторам, в частности ги- 

пофизу, гормоны которого усиленно образуются при 
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возбуждении высших нервных центров болевыми разд- 
ражениями. 

И. В. Введенская, Р. О. Барсегян, Д. И. Ханутина, 
Я. М. Прессман, Ф. М. Шитов и Э. А. Асратян (1938), 
экспериментируя на собаках с выведенными наружу 
мочеточниками (по Орбели), наносили животным силь- 
ные болевые раздражения и отмечали при этом появле- 
ние анурии, большей на стороне раздражения. После 
односторонней десимпатизации на стороне раздражения 
реакция на слабое болевое раздражение вовсе отсутство- 
вала, на сильное же раздражение реакция оказалась ни- 
чтожной. Таким образом была доказана роль симпати- 
ческой иннервации в осуществлении реакции почек на 
болевое раздражение. 

Неодинаковую реакцию почек на одностороннее бо- 
левое раздражение отметили также Г. Х. Бунатян и 
А. С. Оганесян (1953). Они ставили опыты на собаках, 
оперированных так же, как и в опытах предыдущих 
авторов. Они наносили им болевые раздражения на 
кожу правой задней конечности и на основе этого разд- 
ражения вырабатывали условный рефлекс на звонок. 
За 30 минут до начала опыта осуществляли водную 

(с молоком) нагрузку (250 мл). На фоне нормального 
мочеотделения производили болевое раздражение. При 
этом наблюдалось уменьшение мочеотделения из обеих 
почек, но на стороне раздражения олигурия была вы- 
ражена отчетливее. Такая же асимметрическая реак- 
ция отмечалась и при условноболевом раздражении. 
После денервации одной почки на болевое раздраже- 
ние сильнее реагировала почка, сохранившая эфферент- 
ную иннервацию. В связи с полученными результатами 
авторы сочли возможным подчеркнуть значение нерв- 
ного фактора в регуляции мочеотделения при боле- 
вом раздражении. Что же касается характера измене 
ний почечной функции, то авторы считают, что измене” 
ние величины диуреза может обусловливаться как 
уменьшением фильтрационного процесса, так и т 
личением процесса реабсорбции, а может быть, изме 
нением этих обоих процессов. 

Исследования Г. ная Па ее 
при болевом раздражении наступает кратковремен 


стя 
уменьшение (на 20—50%) фильтрации. Но м 
3—6 минут после прекращения раздражени 9 
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‚станавливается на нормальном уровне. Однако 
уменьшение диуреза после болевого раздражения ока- 
зывалось гораздо продолжительнее, чем снижение 
фильтрации; оно длилось, по данным автора, 40—60 
минут. Отсюда следовало, что причиной олигурии явВ- 
лялось в основном усиление реабсорбции воды. Что же 
касается реабсорбции отдельных компонентов первич- 
ной мочи, то она изменялась под влиянием болевого 
раздражения неодинаково. Так, реабсорбция глюкозы 
значительно снижалась, так же как и реабсорбция 
фосфора; реабсорбция хлора оставалась без изменений 
(Г. Т. Адунц, В.Б Егян и А. С. Оганесян, 19526). Та- 
кое же действие, как и болевое раздражение, оказы“ 
вало и условноболевое раздражение. При глубоком 
внутреннем торможении (угашение рефлекса) умень- 
шение фильтрации и реабсорбции под влиянием боле- 
вого раздражения было значительно слабее или вовсе 
не было заметно (Г. Т. Адуни, В. Б. Егян и де Фгая 
несян, 1952а). 

Уменьшение диуреза при болевом раздражении ко 
жи описали, кроме указанных авторов, Г. Х. Бунатян 
(1952), Г. А. Кечек (1950, 1952), изучавшие процессы 
обмена веществ в организме, а также С. И. Франкштейн 
(1947) и Н. И. Белоусов (1957). 

Сравнивая выделение мочевины и аммиака почками 
до и после болевых раздражений кожи собаки, Г. А. 
Кечек (1950, 1952) нашел, что после таких раздраже- 
ний количество выделяемой мочевины и абсолютно, и 
в процентном отношении увеличивалось, В то время 
как количество аммиака увеличивалось лишь в про- 
центном отношении, уУменьшаясь абсолютно. Подоб- 
ным же образом влияло и условноболевое раздра- 
жение. 

Но не только раздражение кожи и периферических 
нервных стволов вызывало торможение мочеобразова- 
ния; такое же влияние оказывали И болевые раздра- 
жения внутренних органов. 7 

При раздражении индукционным током слизистой 
оболочки прямой кишки Н. А. Мясоедова (1948) обна- 
ружила довольно характерную И в большинстве опы 
тов однообразную картину задержки диуреза. пе- 
риод раздражения мочеотделение было уменьшено по 
сравнению с контролем; восстановление диуреза до 
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контрольной величины шло медленно, а в некоторых 
опытах торможение сохранялось и после окончания 
раздражения. Значительная задержка мочеотделения 
(5—10-минутная анурия) наблюдалась при раздраже- 
нии слизистой оболочки прямой кишки иу собаки с 
предварительно удаленным гипофизом. Следовательно, 
отсутствие гипофиза не исключало возможности реф- 
лекторной анурии, что, впрочем, было уже показано ра- 
нее в опытах Н. И. Михельсон (1938). 

Приведенные данные убедительно свидетельствуют 
о значительном влиянии болевых раздражений на мо- 
чеотделительную функцию почек и указывают механиз- 
мы осуществления этого влияния. 

Наступающая под влиянием болевых раздражений 
анурия (или олигурия) является несомненно рефлек- 
торной. 

Афферентная часть рефлекторной дуги анурическо- 
го рефлекса — чувствительные волокна спинальных 
нервов. Что же касается эфферентной части дуги, то 
она, по-видимому, слагается из двух звеньев — нерв- 
ного и гуморального. В том случае, если почка лишена 
нормальной иннервации, рефлекторная анурия осущест- 
вляется за счет гуморального звена. Об этом отчетли- 
во свидетельствуют опыты Н. М. Алексеевой и Е. Б. 
Бабского (1935а, 19356, 1936). Путем артериальных 
анастомозов у 2 собак устанавливалось перекрестное 
кровообращение. В отверстие мочеточников обеих со- 
бак вводились канюли, и каждые 1—2 минуты регист- 
рировалось отделение мочи. Для получения более вы- 
раженного фона диуреза в бедренные вены собак вво- 
дилось 300—500 мл рингеровского раствора или 40 мл 
50—100% раствора глюкозы. Затем у одной из собак 
сильным индукционным током раздражался седалищ- 
ный или малоберцовый нерв и продолжалась регист- 
рация мочеотделения. Выяснилось, что болевое разд- 
ражение тормозило диурез как у одной, так и у второй 
собаки. Следовательно, влияние болевого раздраже- 
ния на диурез осуществлялось гуморальным путем. 

Еще более убедительно свидетельствовали об этом 
опыты тех же авторов на собаке, которой была транс- 
плантирована в подкожную клетчатку на шее почка 
другой собаки и была создана путем сосудистого ана- 
стомоза относительно нормальная циркуляция крови 
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ку: Болевое роздоажение вызыиейор кома 
ние диуреза как из собственных почек, так и из пере- 


вированной почкой, А. С. Оганесян (1957) обнаружил 
при болевом раздражении уменьшение фильтрацион- 
ного процесса и общее снижение диуреза на обеих 
сторонах, причем меньшее — на оперированной сторо- 
не. Но при этом направленность изменений была на 
оперированной стороне такой же, как на интактной. 
Изучая влияние болевых раздражений задней лапы 
у щенят в возрасте от 10 до 60 дней на отделение мочи 
из фистулы мочевого пузыря, В. Д. Дмитриев (1952) 
нашел, что только с 57-го дня У Животных возникала 
анурия, как У взрослых животных. Это, по мнению ав“ 
тора, объяснялось тем, что секреция антидиуретическо- 
го гормона у щенят раннего возраста включается не 
сразу после рождения в комплекс защитных реакций 
на болевое раздражение. 

Заканчивая изложение вопроса о влиянии болевых 
раздражений на мочеотделение, мы считаем нужным 
упомянуть об опытах И. Н. Журавлева (1930). Экспе- 
риментируя на собаках, и. Н. Журавлев наблюдал 
при раздражениях индукционным током кожи живот- 
ного рефлекторную анурию, уменьшавшуюся при по- 
вторении опытов. То же наблюдал позднее и Н. И ве 
лоусов (1957). Имелось, следовательно, постепенное 
угасание анурической реакции, что говорило наряду с 
опытами по изучению условноболевой анурии об Уча” 
стии в этой реакции высших отделов центральной нерв- 
ной системы. 

Выведение мочи. Еще Поль Бер (Вег, 1869), 
экспериментируя на кураризированной собаке, подме- 
тил, что при раздражении электрическим током цент 
рального конца седалишного или срединного нерва 
происходило рефлекторное сокращение мочевого р 
ря и выведение наружу небольшого количества ре 
При раздражении Же блуждающего, чревного И 
шейного симпатического нерва подобного эффекта н® 


наблюдалось. 

Н. Соковнин (1876, 1877) и Г. Нусебаум а 

1880) в опытах на кураризированных кошках при ра 
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ражении центральных концов перерезанных седалищ. 
ного или большеберцового нервов наблюдали, так же 
как и Поль Бер, сокращение мочевого пузыря и МО- 
чеиспускание. После перерезки спинного мозга в шей. 
ном отделе у кураризированных кошек этим авторам, 
а также В. Скабичевскому (1890), Ф. Навроцкому и 
В. Скабичевскому (1891) не удавалось наблюдать со- 
кращения мочевого пузыря при раздражении чувстви- 
тельных нервов. 

Удалениие больших полушарий кпереди от мозго- 
вых ножек (Н. Соковнин) или удаление полушарий от 
нижележащих отделов мозга на том же уровне (Г. Нус- 
сбаум) исключало возможность получения рефлек- 
торных сокращений пузыря при болевых раздражени- 
ях. Удаление же мозговой коры с подлежащим белым 
веществом мозга в передних, боковых и верхних отде- 
лах полушарий не сказывалось заметным образом на 
наступающих при болевых раздражениях сокращениях 
‘мочевого пузыря (Г. Нуссбаум). 

В. М. Бехтерев и Н. А. Миславский (1888), раздра- 
жая сильным электрическим током центральный ко- 
нец перерезанного седалищного нерва, получали реф- 
лекторное сокращение мочевого пузыря и в том слу- 
чае, когда мозг перерезался на уровне ножек мозга 
(ниже зрительных бугров). По мнению авторов, реф- 
лекторное сокращение пузыря при болевых раздраже- 
ниях после отделения нижележащих отделов мозга от 
зрительных бугров происходило при посредстве спин- 
номозговых центров, но для этого требовалось значи- 
тельное увеличение силы раздражения. 

Следует, однако, отметить, что, по данным Ф. Нав- 
роцкого (1891), центр для рефлекторного сокращения 


мочевого пузыря при болевом раздражении распола- 
гается в зрительных буграх. 
После удаления зрительных бугров (во всяком 


случае, их передней части) даже сильное раздражение 
седалищного нерва не вызывало в опытах А. Драгома- 
нова (1896) сокращения мочевого пузыря. При удале- 
нии же больших полушарий и полосатых тел сокраще- 
ние пузыря при болевых раздражениях наблюдалось. 
Данные А. Драгоманова вызвали возражения со 
стороны В. М. Бехтерева (1896), который подверг кри- 
тике методику опытов А. Драгоманова (непосредст- 
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ое наблюдение а@ осц|о$) и настаивал на пра- 
вильности своих прежних выводов о возможности с0- 
крашения мочевого пузыря при болевых раздражениях 
и после выключения зрительных бугров. 

Анализу центробежных нервов, с помошью которых 
осуществляется рефлекторное сокращение мочевого пу- 
зыря при болевых раздражениях, была посвящена 
работа Н. С. Власова (1903). При раздражении индук- 
ционным током седалищного, срединного и большебер- 
цового нервов У кураризированной собаки автор на- 
блюдал сокращение мочевого пузыря при интактных 
подчревных и тазовых нервах, после их перерезки бо- 
левые раздражения не вызывали сокращения. 

С. И. Гальперин и В. Н. Черниговский (1937) раз- 
дражали центральный конец седалищного или лучево- 
го нерва и отметили при этом сокращение мочевого 
пузыря у кошки с разрушенным спинным мозгом; этот 
эффект авторы объясняли участием аксон-рефлектор- 

ного механизма. 

Экспериментируя на наркотизированных хлоралозой 
кошках с интактной иннервацией мочевого пузыря и с 
сохраненными надпочечниками, А. А. Данилов (1941а) 
нашел, что характер изменений тонуса мочевого пузыря 
при болевом раздражении определялся исходным функ- 
циональным состоянием пузыря: если пузырь был рас- 
слаблен, он сокращался, если был сокращен — рас- 
слаблялся. При раздражении центрального конца седа- 
лищного нерва у кошек с денервированным мочевым 

пузырем и интактными надпочечниками наблюдалось 
медленное расслабление пузыря. После удаления надпо- 
чечников расслабления не наступало, а часто при раз- 
Дражении отмечалось повышение тонуса пузыря. При 
сопоставлении указанных эффектов с теми эффектами, 
которые имели место при введении животным адренали- 
на или питуитрина, автор пришел к заключению, что 
«изменения денервированного пузыря, вызываемые гумо- 
ральным путем при раздражении седалищного нерва, 
зависят от повышенного выделения адреналина (паде- 
ние тонуса) и гормонов придатка мозга (повышение 
тонуса); у кошек с сохраненными надпочечниками пре- 
валировал адреналиновый эффект». 


Таким образом, цитированные ра 
вали о том, что болевые раздражения вызывал! 


венн 


боты свидетельство- 
гу жи- 
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вотных изменения тонуса мочевого пузыря, как правило, 
повышение его, что приводило к рефлекторному опорож- 
нению пузыря. 

Данные, полученные в исследованиях на человеке 
[Моссо и Пеллакани (Моззо её РеПасап!, 1882)], под- 
тверждают то, что было отмечено другими исследовате- 
лями на животных. Легкое болевое раздражение (щи- 
пок плеча) тотчас же вызывало сокращение мочевого 
пузыря; регистрация производилась через брюшные по- 
кровы мареевскими барабанчиками. Однако не только 
болевое раздражение, но и предупреждение о предстоя- 
щем раздражении вызывало такое же сокращение. Так 
была показана реакция мочевого пузыря на условнореф- 
лекторное раздражение. 


ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
нА ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ ЖЕЛЕЗ 
ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИИ 


В процессе эволюционного развития у животных иу 
человека выработалась способность реагировать на 6бо- 
левые раздражения мобилизацией различных механиз- 
мов, обеспечивающих, во-первых, устранение источника 
раздражения и, во-вторых, наиболее быстрое и совер- 
шенное восстановление функций, нарушенных в резуль- 
тате этого раздражения. Одним из таких механизмов яв- 
ляется система желез внутренней секреции. 

Об усилении секреторной деятельности этих желез 
при болевых раздражениях свидетельствует уже боль- 
шое число исследований. Раньше всего и наиболее под- 
робно было выяснено, что при таких раздражениях уси- 
ливается деятельность мозгового слоя надпочечников. 

Мозговой слой надпочечников. Кеннон и Хоскинз 
(Саппоп а. НозК!пз, 1911/12), раздражая сильным индук- 
ционным током седалищный нерв у наркотизированных 
Уретаном кошек, нашли, что кровь, взятая из НИЖ- 
ней полой вены после 3—6-минутного раздражения, вы- 
зывала расслабление отрезка продольной мышцы киш- 
ки кролика, что, как показали исследования Магнуса 

(Маспиз, 1905), характерно только для действия адрена- 
лина и может считаться специфической реакцией на при- 
сутствие последнего; кровь, взятая до раздражения, рас- 
слабления кишки не вызывала. Авторы заключили, что 
Под влиянием раздражения чувствительных нервов и 
Креторная деятельность мозгового слоя надпочечников 
Усиливается. 

Эллиотт (ЕШОН, 1912) длительно (до 2 часов) раз- 
Дражал центральный конец седалищного нерва у декор- 
тицированных кошек с перерезанным на одно" стороне 
чревным нервом и наблюдал при этом ее 
вышение кровяного давления. Исследование содержания 
адреналина в обоих надпочечниках показало, что В над- 
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почечнике с интактной иннервацией адреналина было 
значительно меньше, чем в денервированном Надпочеч- 
нике. 

Интересно отметить, что немного ранее М. Н. Чебок. 
саров (1909, 1910, 1911), раздражая седалищный нерв у 
собаки с интактным или денервированным надпочечни- 
ком, отметил повышение давления крови, но не обна- 
ружил увеличения содержания адреналина в крови, взя- 
той из отрезка левой поясничной вены, перевязанной 
выше и ниже впадения в нее надпочечной вены. 

В связи с данными Эллиотта надо сказать, что сама 
по себе перерезка чревного нерва, как это было позднее 
выяснено [Хираяма (Н!гауаша, 1924)], не приводила к 
уменьшению содержания адреналина в надпочечнике 
(по сравнению с нормально иннервированным надпочеч- 
ником другой стороны), а различия в содержании адре- 
налина в обоих надпочечниках в норме очень малы [Эл- 
лиотт, 1912; Фуджии (Рийь 1925) ]. 

Опыты Эллиотта показали, таким образом, что раз- 
дражение чувствительного нерва оказывает стимулирую- 
щее влияние на отделение надпочечниками адреналина 
и что в процессе этого отделения существенная роль при- 
надлежит чревным нервам. 

Вслед за исследованиями Кеннона и Хоскинза и 
Эллиотта появился ряд работ, в которых в различных 
вариантах опытов было показано, что болевое раздра- 
жение усиливает инкреторную деятельность надпочеч- 
НИКОВ. 

_Так, Г. В. Анреп (1912, 1913) наблюдал сужение со- 
судов денервированной конечности собаки при раздра- 
жении центрального конца седалищного нерва; после 
экстирпации надпочечников такого эффекта получить не 
удавалось. 

Леви (Т6уу, 1913) описал появление при боле- 
вых раздражениях аритмии денервированного сердца; 
подобный же эффект наблюдался и при прямом раздра- 
жении чревного нерва. 

В 1917 г. Кеннон нашел, что полностью денерви- 
‘рованное сердце кошки позволяет обнаружить усиление 
секреции адреналина, наступающее при раздражении 
седалищного нерва. Излагая подробно обнаруженные 
им ранее факты, Кеннон (1919) указал, что с 2 
мощью денервированного сердца удается не только о 
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наружить усиление секреции адреналина, но и, сравни- 
вая эффекты, полученные при болевом раздражении, с 
эффектами, наблюдающимися при внутривенном введе- 
нии адреналина, установить размеры рефлекторного от” 
деления адреналина. По мнению автора, при раздраже- 
нии чувствительного нерва в одну минуту отделяется от 
0.001 до 0,005 мг адреналина на | кг веса животного. 

Г. Б. Флоровский (1917) и В. И. Башмаков (1923), 
как мы уже указывали выше, отметили, что при раз- 
дражении седалищного нерва можно при некоторых УС- 
ловиях наблюдать слюноотделение из полностью денер- 
вированной подчелюстной железы кошки. Это отделе- 
ние авторы объясняли непосредственным влиянием на 
железу адреналина, секреция которого усиливается при 
раздражении чувствительного нерва. 

Сирле (Зеапез, 1923) полностью денервировал 
сердце собаки и регистрировал ритм сердечной деятель- 
ности при тетанизации седалищного нерва как до, так и 
после перевязки пояснично-надпочечных вен. Ритм со- 
кращений денервированного сердца учащался, когда 
отток крови из надпочечников был нормальным, и не 
изменялся, когда отток блокировался. После снятия ли- 
гатур с вен раздражение седалищного нерва вызывало 
прежний эффект, т. е. учащение сердечного ритма. 

Турнад и Шаброль (Тоигпаде её Срваьго!, 1925), 
а также В. В. Савич и А. В. Тонких (1922, 1926) с по- 
мощью метода перекрестного кровообращения смогли 
отметить усиление отделения адреналина при болевом 
раздражении у собак. Показателями гиперадреналине- 
мии у собак-реципиентов в опытах Турнада и Шаброля 
были сокращения селезенки и повышение кровяного 
давления, а в опытах В. В. Савича и А. В. Тонких — 
только повышение кровяного давления. 

При раздражении индукционным током срединного 
нерва у кошек, собак и кроликов, наркотизированных 
вначале уретаном, а затем эфиром, а также у глубоко 
наркотизированных эфиром, Кодама (Кодата, 1923/24, 
1924в) в большинстве опытов наблюдал увеличение 
содержания сахара и адреналина (эпинефрина) В 
крови. 

У ненаркотизированных собак, у которых путем де- 
афферентации брюшной стенки и внутренностей исклю- 
чалось влияние побочных раздражений, связанных с0 
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взятием крови из кармашка полой вены («Сауароскеь) 
Кодама (1924а) отметил большее, чем в опытах на 
нормальных, но наркотизированных животных усиление 
выхода адреналина в кровь при раздражении средин- 
ного нерва. 

Шугавара, Ватанабе и Саито (Зиса\мага, \Майа- 
пабё а. ЗаНо, 1926) рекомендовали при изучении 
влияния болевого раздражения на организм избегать 
наркоза, так как в тех опытах, когда наркоз был на- 
столько глубок, что при раздражении срединного нерва 
не наблюдалось никаких симптомов боли, не удавалось 
констатировать и усиления выхода адреналина в кровь. 
У ненаркотизированных животных (кошек и собак), 
оперированных по Кодама, выход адреналина в кровь 
увеличивался, по данным Шугавара, Ватанабе и Саито, 
в 4—5 раз, а по данным Сатаке, Ватанабе и Шугавара 
(Зафаке, \Ма{апарё а. Зира\ага, 1927) — даже в 8 раз. 

С. А. Щербаков, В. С. Зимницкий и В.Р. Дмит- 
риев (1929а, 19296) раздражали у кураризированных ко- 
шек центральный конец седалищного нерва до и после 
зажатия клеммами надпочечных вен и в первом случае 
наблюдали повышение, а во втором—понижение со- 
держания сахара в крови; повышение авторы объясня- 
ли усилением выхода адреналина в кровь при болевом 
раздражении. 

Аналогичные результаты были получены на кошках 
и собаках С. А. Щербаковым, В. С. Зимницким, А. А. 
Вишневским и В. Р. Дмитриевым (1930а, 19306), разд- 
ражавшими центральный конец седалищного нерва до 
и после: а) перевязки надпочечных вен, 6) перерезки 
чревных нервов и в) зажатия надпочечной вены на од- 
ной стороне и перерезки чревного нерва—на другой. До 
этих операций болевое раздражение приводило к уве- 
личению содержания сахара в крови; при исключении 
ОДНИМ ИЗ указанных способов инкреции адреналина или 
выхода его в кровь повышения содержания сахара не 
наблюдалось. Был поставлен также опыт с введением 
крови из надпочечной вены животного, у которого раз- 
дражался индукционным током седалищный нерв, дру- 
гому животному; у реципиента повышалось содержание 
сахара в крови. Опыты эти справедливо рассматрива- 
лись авторами как свидетельство усиления инкреции 
адреналина надпочечниками при болевом раздражении. 
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Повышение содержания адреналина в крови кошек 
при болевом раздражении было показано также С. А. 
[Пербаковым, В. С. Зимницким и В. Р. Дмитриевым 
(1929а, 19296) и С. А. Щербаковым, В. С. Зимницким, 



















ма А. А. Вишневским и 3. А. Затворницкой (1931). 
тр м Упомянутые выше работы свидетельствуют, таким 
ых мы образом, о том, что болевые раздражения ведут к реф- 
коз п. лекторному усилению отделения надпочечниками адре 
но налина, причем эфферентная часть дуги этого рефлекса 
И, В № проходит в чревном нерве, а афферентная — в любом 
на Е дань, чувствительном нерве. 
А Кеннон и Рэппорт (Саппоп а. Карро№, 1921), 
вк а, наблюдавшие рефлекторное отделение адреналина при 
Налина в к раздражении седалищного нерва у кошек, пытались ВЫ- 
танабе и (ап, яснить локализацию центра этого рефлекса. Авторы по- 
абе и Пуан степенно удаляли у животных разные отделы централь- 
— дажез о ной нервной системы, начиная с коры мозга. До тех 
ивр Ди пор пока разрез не был произведен на несколько мил- 
р ие лиметров кзади от четверохолмия, рефлекс сохранялся, 
›изирован т после такой перерезки — исчезал. Тест-объектом для 
рва до! определения наличия адреналина служило денервиро- 





ванное сердце кошки. 

Следует заметить, что факты и выводы 
подтвержденные, как мы видели, большим числом 
следователей, некоторыми авторами оспаривались. 

Так, Глей и Квэнк (Сеу и Оишадапа, 1913), 
измеряя давление крови у кошек и собак при раздра- 
жении периферического отрезка чревного нерва или 
центрального отрезка седалищного нерва, отметили, 
что оно повышалось почти одинаково как до, так и пос- 
ле экстирпации обоих надпочечников, т. е. повышение 
давления не зависело от инкреторной деятельности над- 
почечных желез. 

Стюарт и Рогоф  (З4емай а. Вовой, 1916, 
1917, 1924) не могли подтвердить данных Кеннона и 
неоднократно высказывались против его концепции. 

ак, им не удалось наблюдать увеличения секреции ад- 

реналина при раздражении чувствительного нерва у 
наркотизированных кошек; при прибавлении к жидко- 
сти, омывавшей отрезок кроличьей кишки, сыворотки 
т взятой до и после нанесения животному болево- 
. раздражения, авторы не отметили разницы в харак- 
ере сокращений этого отрезка. 





Кеннона, 
ис- 































































































12 С. М. Дионесов ит 


















Подытоживая свои многолетние исследования, про 


веденные совместно со Стюартом, Рогоф (1929) Указал, 


что, по его мнению, все реакции, наблюдавшиеся Кен- 
ноном и его сотрудниками при раздражении чувствитель- 
ных нервов (и при эмоциональном возбуждении) и при- 
писываемые влиянию адреналина (эпинефрина), могут 
быть получены и после исключения (удаления или де- 
нервации) надпочечных желез. 

Отрицательные результаты Стюарта и Рогофа в 
отношении рефлекторной секреции адреналина при бо- 
левом раздражении В. В. Савич и А. В. Тонких (1926) 
объясняли методическими неточностями, допущенными 
И не учтенными первыми авторами. Такого же мнения 
придерживался и Кеннон (1922). 

Надо сказать, что в настоящее время концепция 
Кеннона относительно рефлекторной  гиперадреналине- 
мии при болевых раздражениях никем уже не оспари- 
вается и является общепризнанной. 

Корковый слой надпочечника. Мы подробно рас- 
смотрели вопрос о влиянии болевых раздражений 
на инкреторную деятельность мозгового слоя над- 
почечников. В последние годы появились в литера- 
туре данные, свидетельствовавшие о том, что при 
действии на организм различных неблагоприятных фак- 
торов, в том числе и болевых раздражений, усили- 
вается инкреторная деятельность и коры надпочечных 
желез. 

Одним из показателей активности коры надпочеч- 
ников считается уменьшение содержания в крови э0ози- 
нофилов. Нанося крысятам, начиная с первого дня жиз- 
ни и взрослым крысам сильные болевые раздражения 
переменным электрическим током (30—40 вольт) в те- 
чение 3 минут, М. М. Соколова (1957) наблюдала у 
всех животных резкое уменьшение количества эозино- 
филов в крови, взятой из сердца или из вены хвоста (У 
взрослых особей). Так, у крысят уже в первый день 
жизни количество эозинофилов после болевого раздра- 
жения уменьшалось вдвое, у крысят более старшего 
возраста эозинопения была выражена еще отчетливее; 

У взрослых же крыс количество эозинофилов в крови 
уменьшалось на 90%. 

Резкое снижение числа эозинофилов в крови взрос- 

лых крыс после нанесений им сильного болевого раз- 
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ажения еще ранее было описано Н. В. Михайловой 
(1955) и И. А. Эскиным (1956). 

Опыты М. М. Соколовой показали, таким образом, 
функциональную зрелость коры надпочечных желез у 
крыс в первый же день после рождения и способность 
их реагировать на болевое раздражение выделением 
гормонов. 

Э. Я. Скрибник (1956), обнаружив в опытах на лю- 
дях уменьшение содержания в крови эозинофилов при 
болевом раздражении кожи, внушала испытуемым, по- 
груженным в состояние глубокого наркоза (в другие 
дни) анальгезию кожи, а затем наносила ИМ болевое 
раздражение. Кровь у испытуемых брали непосредст- 
венно перед раздражением и через 20 минут после бо- 
левого раздражения. Несмотря на внушенную анальге- 
зию, у испытуемых через 20 минут после болевого раз- 
дражения отмечалась эозинопения, что привело автора к 
выводу, что внушенная в гипнозе анальгезия не устра- 
няет, по-видимому, реакции со стороны эндокринной 
системы на болевое раздражение. 

Передняя доля гипофиза. По данным Е. Ф. Павлова 
(1938), болевое раздражение приводит к преждевремен- 
ному началу эструса и к овуляции у крыс, что может 
быть объяснено усилением деятельности передней до- 
ли гипофиза. 

М_Г. Заксом и Н. И. Михельсон (1941) было пока- 
зано, что болевое раздражение ведет к появлению в 
яичниках кроликов изменений, характерных для дей- 
ствия лютеинизирующего и фолликулостимулирующего 
гормонов гипофиза. 

Адренокортикотрофный гормон передней доли гипо- 
физа в ответ на болевое раздражение выделяется у 
крысят, как показали исследования М. М. Соколовой 
(1957), уже с первого дня их жизни. Следует, впрочем, 
заметить, что И. А. Эскину (1956) показать способность 
гипофиза крысят до 20—21-го дня жизни реагировать 
на болевое раздражение выделением адренокортико- 
трофного гормона не удалось. 

Представляет значительный интерес исследование 
передней доли гипофиза при длительном болевом разд- 
ражении. Д. 3. Комиссарук (1949а) накладывал сере- 
бряные кольца на седалищный нерв собаки и тем са- 
мым создавал у них очаг длительного болевого раздра- 
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жения. Убивая животных в разные сроки, автор обна- 
ружил уб (из 10) собак через 7 дней, 1 месяц 22 дня и 
3 месяца наряду с некротизацией железистой паренхи- 
мы исчезновение крупных  гранулированных эозино- 
фильных клеток. Через | месяц 22 дня у 3 собак был 
отмечен обширный пикноз ядер как хроматофиль- 
ных, так и хромофобных клеток. У 9 из 10 со- 
бак было обнаружено отсутствие скоплений кол- 
лоида при значительном числе резко цианофиль- 
ных с пикнотическими ядрами дегенерирующих кле- 
ток. В некоторых случаях при интенсивных и захва- 
тывающих большие районы дегенеративных процес- 
сах отмечалось вытеснение хромофильных элементов 
хромофобными. 

Селье (1960) обнаружил, что при действии чрезвы- 
чайных раздражителей, в том числе и болевого раз- 
дражения, происходит усиленное образование и выделе- 
ние адренокортикотрофного гормона передней доли ги- 
пофиза и благодаря ему гормонов коркового слоя 
надпочечников. Этим гормонам передней доли гипофиза 
и коры надпочечников Селье, как мы увидим далее, 
придает. исключительное значение в адаптации организ: 
ма к действию чрезвычайных факторов. 

Более : подробных исследований влияния болевых 
раздражений на переднюю долю гипофиза и ее инкре- 
торную деятельность мы не встретили. 

Задняя доля гипофиза. Выше мы уже указывали на 
ряд физиологических эффектов болевого раздраже- 
ния, которые могли быть объяснены участием некото- 
рых гормонов гипофиза. Однако довольно долго не бы- 
ло показано в эксперименте усиление отделения этих 
гормонов при болевых раздражениях. 

Подвергая белых крыс раздражению электрическим 
током в течение |, 3 и бб часов, Уно (по, 1922) 
обнаружил увеличение размеров гипофиза у жи- 
вотных, подвергавшихся 3- и 6б-часовому раздражению; 
раздражение в течение часа к этому не приводило. Эк- 
стракты, приготовленные из гипофизов крыс после дли- 
тельного их раздражения, вызывали сокращение поло- 
сок кишечной стенки, что характерно для действия гор- 
монов задней доли гипофиза; экстракты из гипофизов 
контрольных крыс вызывали, напротив, расслабление 
этих полосок. Таким образом, Уно впервые поставил 
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вопрос о реакции задней доли гипофиза на болевые 
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5 раздражения. 
и, Систематические исследования этого вопроса на 
К лись в лабораториях, руководимых Л. А. Орбе а 
оф тодах нынешнего столетия. Как ВОН В 
| у Е и . Как сообщили в 1935 г. 
м а ео : М. М. Рейдлер, им удалось показать 
й что у наркотизированных эфирно- ы | 
п животных (кошек и соба ) прнозлов 
д, 2 ак) в спинномозговой 
а, при сильном раздражении чувствительных нЕ 
ты являлось вещество, вызывавшее резкую экспансию ме- 
До ланофоров кожи лягушки и несомненно являвшееся ме- 
| ланофорным гормоном ги зё 
ме пофиза. После предвари 
) ного удаления гипофиза болевое раздражение н и 
д чивало содержания меланофорного гормона Е 
у мозговой жидкости р 
го [и М. М. Рей 
. М. Рейдле 9: Й й 
м пер (1939) жа (1938), О. Г. Зайцева и М. м. Рейд- 
Г, ея ли, что спинномозговая жидкость 
го ля ла о оонотевИ нее 
ащений Й й 
го свинки (В торе, В ие 
1 емя как та же 
а жидкость, взятая а 
м ыы о г: без болевого раздражения, такого 
орган ие не оказывала. Спинномозговая жидкость ко- 
о которых предварительно были удалены надпо- 
бий т вызывала после болевого раздражения те же 
ве кре — ты, что и взятая у интактных животных; спинно- 
гы жидкость кошек с предварительно удаленным 
пи РИ зом, взятая после болевого раздражения, не вы- 
и и усиления сокращений матки. Спинномозговая 
р и м ость кошки, взятая после болевого раздражения, 
и в ее вала при местном воздействии усиление сокраще- 
о : в мышечной ткани матки, имплантированно- 
ий ен глаз другого животного того же вида. Жидкость, 
ий о болевого раздражения, такого эффекта не 
й ла. 
мы Я Дал , Е 
#й и еек Е авторы показали, что при нанесении 
| и м му болевого раздражения в спинномозговой 
и ы наблюдалась положительная реакция Ланге; 
ли и т -* реакция имела место и при введении живот- 
о о кровь адреналина и питуитрина (вместе и 
т Бол 
ит и раздражение, нанесенное животному после 
И ыы тельного удаления гипофиза, почти не сказы- 
ИИ на характере реакции Ланге; введение в вену 
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Подвергая сильному болевому раздражению кошек 
и собак, А. А. Данилов (19416) брал у них при помощи 
субокципитальной пункции спинномозговую жидкость 
(до и через 3—15 минут после раздражения) и испыты- 
вал.ее влияние на меланофоры вырезанного кусочка 
кожи брюшной стенки. Жидкость, взятая после болево- 
то. раздражения, вызывала. отчетливую. экспансию ме- 
ланофоров. Это являлось свидетельством повышения 
содержания. меланофорного гормона в спинномозговой 
жидкости, следовательно, усиления инкреторной дея- 
тельности гипофиза при ‘болевом раздражении. 

Повышение меланофбрной ‘активности спинномозго- 
вой жидкости наблюдалось и тогда, ‘когда болевые 
раздражения наносились животным, у которых были 
перерезаны шейные симпатические нервы и удалены 
надпочечники. 

А. А. Данилов (1939, 1940, 19416) в опытах на со- 
баках и кошках нашел, что при болевом раздражении 
содержание брома в спинномозговой жидкости увеличи- 
валось, если исходное содержание в ней этого вещества 
было не очень значительно, и, наоборот, снижалось при 
значительном исходном содержании брома. А. А. Дани- 
лов считал, что его данные являются косвенным свиде- 
тельством усиления при болевом раздражении перехо- 
да из гипофиза в спинномозговую жидкость бромсодер- 
жащего вещества. 

О том, что содержание брома в гипофизе относи- 
тельно велико, свидетельствовали исследования Берн- 
харлта и Укко (Вегппага# и. Оско, 1996). 

С. М. Цейтлин и Б. А. Воскобойникова (1937) иссле- 
довали спинномозговую жидкость у собак после 10-ми- 
нутного раздражения. сильным индукционным током 
седалищного нерва и нашли, что при этом в ней: появ- 
ляются меланофорный гормон гипофиза и вещества, об- 
ладающие парасимпатикотропным действием. При по- 
вторном исследовании спинномозговой жидкости тех же 
собак через 11—13 дней после гипофизэктомии ни ме- 
ланофорного гормона, ни парасимпатомиметических ве- 
ществ обнаружить не удалось, обнаруживались лишь 
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животного питуитрина Р до некоторой степени компен- 
сировало отсутствие гипофиза. Эти данные авторы соч. 
„ли новым доказательством участия гипофиза в реак- 
`циях. организма на болевое раздражение. 
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симпатомиметические вещества. По мнению авторов, их 
опыты доказывали, что гипофиз выделяет при болевом 
раздражении биологически активные вещества, т. е. его 
деятельность при этом усиливается. 

Харрие  (Нагмз, 1948), отметив при болевом 
раздражении торможение выведения воды почками, 
приписал его усилению рефлекторного отделения анти 
диуретического гормона гипофизом. Это торможение 
наблюдалось и после денервации почек, но никогда не 
отмечалось после разрушения (прижиганием) ножки 
гипофиза. : 
_ В условиях хронического опыта А. В. Тонких и 
И.Ф. Шенгер (А. В. Тонких, 1953) наблюдали торможе- 
ние диуреза у собак при болевом раздражении задней 
лапы, а также при воспроизведении условий раздраже- 
ния (привязывание электродов, треск индуктория 
итд.). После перерезки ножки гипофиза торможения 
диуреза не удавалось вызвать ни при болевом, ни при 
условноболевом раздражении. 

Это свидетельствовало о том, что болевое раздраже- 
ние стимулирует выделение антидиуретического гормо- 
на гипофиза. 

Надо заметить, что некоторыми исследователями 
[Бэгби и Саймонд (ВибЪее а. <ипопа, 1928); Бэгби и 
Камм (ВиоБее а. Капит, 1928) и др.] существование 
антидиуретического гормона вообще отрицается, 
а антидиуретическое действие продуктов задней 
доли гипофиза приписывается вазопрессину. В связи с 
этим И. Н. Зотикова и И. Ф. Шенгер (1959) предпри- 
няли специальное исследование, в котором показали, 
что при болевом раздражении лапы собаки с выведен- 
ными наружу отверстиями мочеточников констатирует- 

ся раздельное выделение сосудосуживающего и антиди- 
уУретического гормонов; авторы утверждали, что припи- 
сывание вазопрессину антидиуретического действия не 
обосновано. 

А. И. Мариц (1953) исследовал действие спинномоз- 
говой жидкости кошек, наркотизированных хлоралозой, 
на матку девственной морской свинки. Жидкость бра- 
лась с помощью субокципитального укола до и спустя 
15—20 минут после сильного 10-минутного раздраже- 
ния седалишного нерва индукционным током. Жид- 
кость, взятая до раздражения, не действовала На тест- 
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объект, а взятая после раздражения, оказывала отчетли. 
вое действие, характерное для окситоцина. Спинномозго- 
вая жидкость гипофизэктомированных животных, взя. 
тая после болевого раздражения, не оказывала никакого 
действия на матку. 

При перерыве симпатических путей к гипофизу 
(удаление верхнего шейного или звездчатого ганглиев) 
выхода окситоцина из гипофиза, судя по испытаниям 
на указанном тест-объекте, не отмечалось. Следователь- 
но, эфферентный путь рефлекса к гипофизу при боле- 
вом раздражении симпатический. 

Подробный анализ пути этого рефлекса был дан 
А. В. Тонких (1953, 1958), А. И. Ильиной и А. В. Тон. 
ких (1955, 1957, 1958) и А. В. Тонких и А. И. Ильиной 
(1955). При болевом раздражении возбуждение направ- 
ляется в центральную нервную систему, в гипоталами- 
ческую область, откуда по симпатическим путям спу- 
скается до грудной части спинного мозга — места вы- 
хода волокон шейных симпатических нервов. По эффе- 
рентным волокнам этих нервов возбуждение направ- 
ляется к голове. Возможно также, что импульсы при 
болевом раздражении не доходят до гипоталамической 
области, а замыкание рефлекторной дуги происходит в 
грудной части спинного мозга. В том и другом случае 
импульсы по шейным симпатическим нервам направ- 
ляются в гипоталамическую область, возбуждая цент- 
ры секреции адреналина; адреналин, действуя через 
центральную нервную систему, вызывает секрецию ва- 
зопрессина. 

Признанию этого сложного механизма возбуждения 
секреции вазопрессина предшествовали подробные экс- 
периментальные исследования, на которых мы здесь ос- 
танавливаться не станем. 

связи с приведенными выше данными следует ос- 
тановиться на работе Мирского (МизКу, 1955). 
Автор ‘изучал диурез у крыс после введения им в желу- 
док воды. > ы 

Болевое раздражение тормозило диурез: уже че- 
рез полминуты после начала раздражения антидиуре- 
тическая активность плазмы повышалась с 18,4--|,4 до 
64-Е6 МЕ питрессина в 100 мл плазмы. Повышение анти- 
диуретической активности плазмы при болевом раздра- 
жении отмечалось и у адреналэктомированных крыс 


184 







зрефежения, нане 
„АНрзанным жжот 
Пр тибе 
те иибади на 

$ 1 Вани 
















































(через 18 часов и через Г. дней после операции). Повы- 
шение антидиуретической активности плазмы наблюда- 
лось при болевом раздражении и у предварительно ги- 
пофизэктомированных животных (через 5—10 дней пос- 
ле операции). На основании своих опытов автор заклю- 
чил, что антидиуретическое вещество выделяется не 
гипофизом; его источником при болевом раздражении 
является гипоталамус. 

О гипоталамусе, как месте выработке антидиурети- 
ческого гормона, свидетельствовали также опыты И. Хар- 
вата и В. Голечека (1957). 

Вопросу о биологическом значении гормонов задней 
доли гипофиза при болевых раздражениях посвящено 
исследование А. С. Мозжухина (1948). Автор в опытах 
на лягушках отметил, что даже незначительные боле- 
вые раздражения, нанесенные предварительно гипофиз- 
эктомированным животным, приводили к относительно 
быстрой гибели их (на 1—2-е сутки; контрольные жи- 
вотные погибали на 10—12-е сутки). Сильные болевые 
раздражения приводили к шоку как гипофизэктомиро- 
ванных, так и интактных лягушек, но в то время как 
первые погибали в течение 12—24—48 часов, вторые 
выходили через 2—4 часа из состояния шока и оста- 
вались живыми (наблюдение продолжалось в течение 
2 недель). 

По-видимому, выделяющиеся при болевых раздра- 
жениях гормоны задней доли гипофиза играют 
биологически важную охранительную роль. Во всяком 
случае предварительное длительное введение гипофизэк- 
томированным лягушкам питуитрина Р предохраняло от 
пибели животных, подвергавшихся шокогенным раздра- 
жениям. 

Поджелудочная железа. Данных, свидетельствую- 
щих о влиянии болевых раздражений на инкреторную 
деятельность поджелудочной железы, немного. 

Так, В. С. Зимницкий, А. А. Вишневский и З. А. Зат- 
ворницкая (1930) в острых опытах на кошках показали, 
что раздражение центрального конца седалищного нер- 
ва у животных с удаленными перед тем надпочечника- 
ми приводило к резкому понижению содержания саха- 
ра в крови, в то время как такое же раздражение седа- 
лищного нерва у животных с интактными надпочечни- 

ками, но с удаленной поджелудочной железой приводи` 
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ло к резкому и стойкому повышению гликемии, На ос. 
новании этих опытов авторы заключили, что болевое 


раздражение вызывает рефлекторное отделение не 
только гормона надпочечников—адреналина, но и гор- 
мона поджелудочной железы. 

При перерезке чревных нервов или зажатии надпо- 
чечных вен в аналогичных опытах С. А. Щербакова, 
В. С. Зимницкого, А. А. Вишневского и 3. А. Затвор- 
ницкой (1931) наблюдалось то же, что и после удале- 
ния. надпочечников. После удаления поджелудочной 
железы болевое раздражение приводило всегда к уве- 
личению содержания сахара в крови, а после удаления 
и поджелудочной железы, и надпочечников не вызывало 
изменений гликемии. 

В опытах С. А. Щербакова, И. Р. Бахромеева и 
П. Н. Андреева (1934) на трахеотомированных и нар- 
котизированных эфиром кошках подтвердились данные 
предыдущих авторов об участии поджелудочной желе- 
зы в регуляции содержания сахара в крови при боле- 
вом раздражении. 

Н. Н. Яковлев (1938) наблюдал у нормальных ко- 
шек при кратковременном болевом раздражении (за- 
жатие кончика хвоста пинцетом Пеана на несколько 
секунд) двухфазное изменение содержания сахара в 
крови: значительное повышение, достигавшее макси- 
мума через 1—2 минуты (в среднем) после начала 
раздражения, и небольшое снижение, наступавшее 
через 45 минут после раздражения. У кошек с предва- 
рительно демедуллированными надпочечниками при 
таком же раздражении наблюдалось снижение содер- 
жания сахара в крови, причем гликемия возвраща- 
лась к исходному уровню примерно через 3/4 часа пос- 
ле нанесения болевого раздражения. У кошек, лишен- 
ных за несколько дней до опыта поджелудочной же- 
лезы, болевое раздражение вызывало, каки у нор- 
мальных животных, отчетливое повышение содержания 
сахара в крови. Наконец, у кошек, лишенных подже- 
лудочной железы и мозговой ткани надпочечников, бо0- 
левое раздражение не вызывало заметных сдвигов 
уровня сахара в крови. На основании своих опытов 
автор заключил, что болевое раздражение ведет к 
усилению внутренней секреции и надпочечников, и 
поджелудочной железы, причем сразу после раздра- 
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жения превалирует адреналовый эффект,’ ‘а позднее 
инсулярный. 

Таким образом, опыты С. А. Щербакова и его со- 
трудников и Н. Н. Яковлева свидетельствуют об уси- 
лении. инкреторной деятельности поджелудочной же- 
лезы при болевых раздражениях. 

Щитовидная и паращитовидные железы. О влия- 
нии болевых раздражений на инкреторную дея: 
тельность щитовидной и паращитовидных желез ни 
в учебниках, ни в руководствах обычно не упо- 
минается, хотя. имеющиеся данные позволяют при- 
знать его. . 

Так, С. А. Щербаков, В. Р. Дмитриев и А..В. Ки- 
бяков (1927, 1928), экспериментируя на кошках, пред- 
варительно подготовленных под легким эфирным нар- 
козом, отметили при раздражении центрального конца 
седалищного нерва резкое понижение содержания каль- 
ция в крови в том случае, если его концентрация бы- 
ла высокой, и повышение, если концентрация была 
низкой. 

После экстирпации щитовидной железы или после 
перерезки ‘обоих иннервирующих ее верхнегор- 
танных нервов болевое раздражение всегда вызывало 
повышение содержания кальция. К такому же повы- 
шению приводило’ и раздражение периферических 
концов верхнегортанных нервов. Авторы заключили, 
что при высокой концентрации кальция щитовидный 
аппарат рефлекторно тормозит деятельность органов, 
продуцирующих кальций, а при низкой — рефлектор- 
но стимулирует ее. 

Продолжая эти исследования, И. Р. Бахромеев 
(1932а, 19396, 1932в) в острых опытах на наркотизи- 
рованных эфиром кошках показал, что при непродол- 
жительном (1!/2—1 минуты) раздражении центрально- 
го конца седалищного нерва содержание в крови калия 
и кальция увеличивалось; спустя 15—20 минут ‹содер- 
жание этих ионов возвращалось К исходному Уров- 
ню. Анализ роли различных желез внутренней се- 
креции в этом процессе привел автора к предположе- 
нию об участии в регуляции содержания калия и 
кальция в крови щитовидно-паращитовидного аппа- 
рата. 

Это предположение было подтверждено позднее 
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И. Р. Бахромеевым и П. Н. Андреевым (1934) и 
И. Р. Бахромеевым и Л. Н. Павловой (1935), отме. 
тившими в опытах на наркотизированных хлоралгид- 
ратом кошках отсутствие при болевом раздражении 
повышения содержания калия и кальция в крови пос- 
ле предварительного удаления у животных ЩИТовид- 
ной и паращитовидных желез и изменение содержа- 
ния этих ионов при раздражении периферического 
конца ‘верхнегортанного нерва. 

Гистологическое исследование щитовидной железы 
у крыс и мышей после раздражения центрального 
конца седалищного нерва показало в большинстве 
случаев появление картины, свидетельствующей о по- 
вышении активности железы [Пекченик (Ресхешк, 
1934) |. 

Д. 3. Комиссарук (19496) наложением серебряно- 
го кольца на седалищный нерв собак создавал у них 
очаг длительного болевого раздражения. Вслед за 
тем, в период от 7-го дня до 18 месяцев, производи- 
лись в различные сроки гистологические исследования 
щитовидной железы отдельных животных. Спустя 
5—6 месяцев автор смог отметить явное повышение 
активности щитовидной железы и в то же время от- 
дельные признаки дегенерации (дегенерация пара- 
фолликулярных клеток, пикноз ядер). 

Хроническое раздражение седалищного или бед- 
ренного нерва у кроликов (наложение серебряной 
проволочки) приводило, по данным В. В. Маминой 
(1955, 1958а), к значительному торможению активно- 
сти щитовидной железы; в ней явственно задерживал- 
ся радиоактивный йод. 

В. В. Маминой (1958а) было показано далее, что 
введение животным 6-метилтиоурацила увеличивало 
вес щитовидных желез и высоту их клеточного эпи- 
телия; хроническое болевое раздражение способство- 
вало реституции железы после прекращения введе- 
ния струмогенного фактора (В. В. Мамина, 19586). 

Приведенные данные свидетельствуют о том, что 
И щитовидные, И паращитовидные железы, отвеча- 
ют на болевое раздражение изменением своей актив- 
ности. 

Таким образом, болевые раздражения рефлектор- 
НЫМ путем изменяют активность желез внутреннеи се- 
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креции — надпочечников, гипофиза, поджелудочной, 
щитовидной и паращитовидных. 

Изменения биологической активности жидких сред 
организма. Повышение при болевых раздражениях об- 
мена веществ и усиление инкреторной деятельности 


желез внутренней секреции приводят к поступлению 
(иногда к увеличению поступления) в жидкие среды 
организма — кровь и спинномозговую жидкость — 


биологически активных веществ, действие которых 
может быть обнаружено с помощью специальных те- 
стов. 

В предшествующих разделах мы попутно уже ука- 
зывали на повышение биологической активности кро- 
ви при болевых раздражениях. В настоящем разделе 
мы приведем некоторые данные, специально трактую- 
щие об этом и ранее неприведенные. 

Испытывая на сосудах изолированного уха кроли- 
ка (по методу Кравкова—Писемского) действие раз- 
веденной в 1000 раз крови, взятой у ненаркотизиро- 
ванного кролика до и после раздражения центрально- 
го конца седалищного нерва, Г. Ю. Гринберг (1927) 
нашел, что она оказывала сосудосуживающее дейст- 
вие. Однако еще более отчетливое сосудосуживающее 
действие оказывала кровь, взятая после болевого 
раздражения у кроликов с предварительно удаленны- 
ми надпочечниками. Результаты этих опытов привели 
автора к заключению, что сосудосуживающим дейст- 
вием кровь в данном случае обязана не адреналину. 

К такому же выводу пришел и И. П. Чукичев 
(1927), испытывавший на изолированном ухе кролика 
разведенную в 1000 раз кровь, взятую в одних опы- 
тах после раздражения седалищного нерва, в других 
после раздражения периферического ‘конца чрев- 
ного нерва; в то время, как первая оказывала сосудо- 
сУживающее действие, вторая такого действия не ока- 
зывала. 

Однако данные Н. И. Гращенкова, Г. Н. Кассиля и 
Л. Б. Перельман (1957) и Г. Н. Кассиля и Э. А. Мат- 
линой (1957) несомненно свидетельствовали об уве- 
личении у больных с болевым синдромом содержания 
В крови адреналина и адреналиноподобных веществ, 
а также симпатинов, причем на стороне болевого оча- 
га содержание этих веществ было более значитель- 
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ным. При улучшении состояния больных и уменьше- 
нии болей содержание адреналина и адреналинопо- 
добных веществ. снижалось. 


Надо заметить, что при болевом раздражении в 
крови обнаруживались не только вещества  симпати- 
ко-адреналовой природы. 

Так, например, А. В. Кибяков (1928) обнаружил 


в крови при болевом раздражении и сосудорасширяю- 
щие вещества. 


С. В. Андреев (1936), а затем С. В. Андреев и 
О. А. Степпун (1937) нашли, что при болевом раздра- 
жении в крови кошек и собак появлялись биологиче- 
ски активные вещества, как симпато-, так и парасим- 
патомиметического характера. Эти вещества могли 
быть переносимыми вместе с кровью от одного живот- 
ного к другому. Непосредственно вслед за раздраже- 
нием был выражен симпатический эффект, затем про- 
исходила «автоматическая» мобилизация парасимпа- 
томиметических веществ, после чего обнаруживался 
более сильный симпатический эффект и, наконец, 
восстановление исходной «доболевой» биологической 
активности крови. Было подмечено, что характер 
нейро-гуморальной активности крови определялся со- 
стоянием возбудимости нервной системы. Так, при 
глубоком наркозе болевое раздражение вызыва- 
ло у животных падение кровяного давления, т. е. 
парасимпатический эффект, а при поверхностном 
наркозе — повышение кровяного давления, т. е. 
симпатический эффект; ‹ парасимпатическое действие 
в одном и симпатическое в другом случае обна- 
руживалось при испытаниях, проводившихся на изо- 
лированном сердце лягушек и спинной мышце пия- 
вок. 

Раздражая сильным индукционным током лапы 
наркотизированных ‘уретаном кошек и кроликов и 
испытывая активность крови таких животных на изо- 
лированном ‘сердце лягушки (по Штраубу), Н. И. 
Проппер и О. Н. Минут-Сорохтина (1937) и Н.. И. 
Проппер-Гращенков (1937) нашли, что кровь, взятая 
у животных после раздражения («болевая» кровь), 
вызывала усиление и учащение сердечной деятельно- 
сти, в то время как кровь, взятая до раздражения 
(«спокойная»), этого эффекта не вызывала. Исследуя 
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и, активность крови, полученной при раздражении шей- 
ного симпатического нерва или центрального конца 

в блуждающего нерва, авторы заключили, что обра- 
м зующиеся при этом продукты не идентичны тем, кото- 
рые появляются в крови после нанесения болевого 

ат, раздражения. По мнению авторов, вещества, обра- 
р зующиеся при болевом раздражении, не являются ни 


симпатином, ни адреналином, ни ацетилхолином, а 
Ме имеют свою специфическую природу. 
| 


ра Испытывая на изолированном по Штраубу сердце 
лот лягушки действие перфузионной жидкости, получаемой 

пара № у лягушки с искусственным кровообращением до и пос- 
ы Си. ле болевого раздражения кожи, Н. И. Поппер-Гращен- 

а Могли ков и О. Н. Минут-Сорохтина (1938) нашли, что «бо- 
ГО Жи. левая» жидкость действовала на сердце положительно 
раздраже инотропно и в меньшей мере положительно хронотроп- 
затем про- но. Болевое раздражение кожи у лягушек с предвари- 
парасимии. тельно экстирпированным гипофизом в ближайшие 
руживали после операции 4—5 дней не вело к поступле- 
г законы ^ нию биологически активных веществ В перфузион- 
: ней = ную жидкость. Однако позднее, в последующие 10—15 
о и дней, эти вещества начинали появляться В перфу- 
‚арм зионной жидкости в большом количестве и не толь- 
елялоя © | ко при болевых раздражениях, но и в промежутках 

Так № между ними. 

ВЫЗЫВ" Исследуя перфузат кожи лягушки при болевом 
пения, ь | раздражении на изолированном сердце лягушки, атро- 
ори" пинизированной кишке морской свинки и на эзерини- 
р ты зированой спинной мышце пиявки, В. М. Боровская и 
НИЯ, ое О. Н. Минут-Сорохтина (1940) нашли, что активным 
е Г веществом, образующимся при раздражении, является 
у 8 гистамин. 


При раздражении чувствительных нервов у кроли- 
ков, собак, крыс и кошек содержание гистамина в этих 
нервах значительно уменьшалось. Такое же «опусто- 
шение» нервов наблюдалось и при травматических 
повреждениях животных. В-тех случаях, когда живот- 
ных предварительно наркотизировали, сильные раз- 
дражения или травмы не вызывали такого «опустоше- 
ния» (Д.Е. Рывкина и Н. Н. Булатова, 1946). 
Исследуя содержание гистамина и активность ги- 
стаминазы в крови здоровых лошадей и лошадей с «ко- 
ликами», а также практически здоровых людей и лиц, 
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страдавших невралгиями, М. С. Григорян (1954) об- 
наружила, что при наличии болей содержание гистами- 
на в крови и лошадей, и людей повышалось значитель- 
но, а гистаминолитическая активность значительно 
снижалась. В период выздоровления содержание гиста- 
мина падало. 

Надо заметить, что еще ранее М. С. Григорян (1952) 
высказала мысль, что при боли создаются условия не- 
достаточного усвоения кислорода тканями. Это ограни- 
чивает активность гистаминазы и создает благоприят- 
ные условия для образования гистамина из гистидина 
через декарбоксилирование. 

Увеличение содержания в крови гистамина при бо- 
левых раздражениях было впоследствии отмечено ря- 
дом авторов. Так, Борнемиса, Чалаи, Хорват и Лудань 
(Вогпеписга, Сза!ау, Ногу и. Га 4апу, 1955) у нар- 
котизированных эвипаном собак при раздражении у 
них индукционным током центрального отрезка седа- 
лищного нерва или ветви тройничного нерва обнаружи- 
ли уже через 5 минут после начала раздражения значи- 
тельное увеличение содержания гистамина в плазме 
(максимальное до 1259/). После удаления надпочечни- 
ков болевое раздражение не вызывало увеличения со- 
держания гистамина. В связи с этим авторы считали, 
что увеличение содержания гистамина обусловлива- 
лось возбуждением симпатико-адреналовой системы и 
что физиологическая адреналинемия может вызывать 
компенсаторно повышение содержания гистамина в 
крови. 

Отсутствие повышения содержания гистамина в 
крови при болевых раздражениях в опытах с предвари- 
тельным введением кроликам антигистаминных препа- 
ратов было показано С. Д. Балаховским и Д. Е. Рыв- 
киной (1949) и Д. Е. Рывкиной и Н. Е. Кузнецовой 
(1957, 1959). Проверка антигистаминного препарата в 
клинике показала, что он действительно может оказы- 


вать противоболевове действие (С. Д. Балаховский и 
Д. Е. Рывкина, 1949). 

С. Д. Балаховский (1956) недавно снова указал на 
появление в крови при болевом раздражении «болево- 
го вещества» — медиатора боли: таким веществом яв- 
ляется, вероятно, гистамин. Угнетая некоторые окисли- 
тельные ферменты типа дегидраз и нарушая тем самым 
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тканевое дыхание, гистамин может вторично вызывать 


боль. 

Об увеличении в крови больных с болевым синдро- 
умом гистамина свидетельствовали исследования Г. Н. Ка- 
ссиля и И. Л. Вайсфельд (1959). 


Появление в крови при болевых раздражениях ве- 
ществ, обладающих парасимпатомиметическим действи- 
ем, заставило предположить, не принадлежит ли это дей- 
ствие ацетилхолину? Н. И. Михельсон и Л. А. Орбели 
(1937) исследовали на собаках параллельно реакцию 
почек и моторно-денервированного языка на болевое 
раздражение, а также на введение ацетилхолина. Вы- 
яснилось, что раздражения, вызывавшие анурию (с по- 
следующей полиурией), никогда не вызывали тономо- 
торного эффекта. Эзеринизация не усиливала почеч- 
ного эффекта и не вела к возникновению тономоторных 
явлений при болевом раздражении. Вместе с тем чрез- 
вычайно малые дозы ацетилхолина, совершенно не ска- 
зывавшиеся на размерах диуреза, вызывали отчетливые 
тономоторные эффекты, усиливавшиеся после эзери- 
низации. Большие дозы ацетилхолина давали замет- 
ную задержку мочеобразования, резко углублявшую- 
ся при эзеринизации. Авторы заключили, что если аце- 
тилхолин и играет роль в осуществлении эффектов 
болевых раздражений, то во всяком случае не ре- 
шающую. 

К такому же заключению пришли Н. А. Галицкая 
и Н. И. Михельсон (1937, 1940), изучавшие влияние 
болевых раздражений на мочеобразовательную Ффунк- 
цию почек. 

У больных язвенной болезнью при сильных болях 
С. Н. Синельников (1950) находил в крови много аце- 
тилхолина. При уменьшении болей количество ацетил- 
холина уменьшалось или он вовсе исчезал из крови. 

При всяком обострении болей содержание ацетилхоли- 

на возрастало. Возможно, однако, что в этих случаях 

не увеличивалось содержание ацетилхолина, а усили- 
валась инактивация холинэстеразы. 

Уменьшение холинэстеразного действия крови при 
кратковременном сильном раздражении индукцион- 
ным током (расстояние между катушками 0 см) лапы со- 
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баки отметили М. М. Рейдлер и Д. Л. Певзнер (1955), 
У собак с удаленным ранее мозжечком холинэстераз- 
ная активность снижалась при раздражении еще резче. 


При нанесении животным болевых раздражений 
резко изменяется биологическая активность спинно- 
мозговой жидкости. Одни авторы находили в неи сим- 
патомиметические, другие же парасимпатомиметиче- 


ские вещества. 

С. М. Цейтлин и Е. В. Базарова (1936), испытывая 
на изолированном по Штраубу сердце лягушки дейст- 
вие спинномозговой жидкости кошки, у которой в те- 
чение 3—20 минут раздражался индукционным током 
седалищный нерв, обнаружили наличие парасимпато- 
миметического эффекта, обусловленного, по мнению ав- 
торов, не ацетилхолином. У наркотизированных хлора- 
лозой животных спинномозговая жидкость при болевом 
раздражении не содержала парасимпатомиметических 
веществ. 

По мнению С. М. Цейтлина (1937), появляющиеся 
при болевом раздражении в спинномозговой жидкости 
парасимпатомиметические вещества выделяются гипо- 
физом. После гипофизэктомии болевое раздражение 
приводило к появлению в спинномозговой жидкости 
только симпатомиметических веществ. 

О появлении в спинномозговой жидкости при боле- 
вых раздражениях симпатомиметических веществ гово- 
рили исследования Э. Л. Ромеля (1939, 1947). 

Существуют исследования, свидетельствующие о 
появлении во влаге передней камеры глаза биологи- 
чески активных веществ. 3. А. Каминская-Павлова 
(1939), нанося кроликам болевые раздражения, извле- 
кала у них камерную влагу и испытывала ее действие 
на изолированном по Штраубу сердце лягушки. Отме- 
чалось учащение сердечного ритма, что говорило о по- 
явлении во влаге передней камеры глаза симпатоми- 
метических веществ. 

Наличие таких веществ в камерной влаге обнару- 
жил также Э. Л. Ромель (1939, 1947). Автор считал, 
что эти вещества поступают в камерную влагу из кро- 
ви, хотя не исключена возможность освобождения их 
и симпатическими нервами глаза. 
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Изменение биологической активности жидких сред 
организма при болевых раздражениях обеспечивает 
как бы трансформацию кратковременного и прерыви- 
стого болевого импульса в продолжительный, непре- 
рывный импульс, способный обеспечить перестройку 
функций организма не только во время раздражения, 
но и в течение некоторого времени после его прекра- 
щения. 

В настоящем разделе мы привели данные о появ- 
лении в жидких средах при болевых раздражениях 
как продуктов желез внутренней секреции, так и тка- 
невых веществ, являющихся, быть может, «медиатора- 
ми боли». О последних, возможно, не следовало гово- 
рить в главе о железах внутренней секреции. Однако 
мы не сочли возможным разделить вопрос о биологи- 
чески активных веществах и поэтому объединили все, 
может быть, и не совсем удачно, в этой главе. 











ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ ОРГАНОВ РАЗМНОЖЕНИЯ 


Несмотря на огромное значение системы органов 
размножения в жизни вида, влияние болевых раздра- 
жений на эти органы изучено совершенно недостаточ- 
но. А между тем, как мы увидим далее, болевые раз- 
дражения для них не безразличны. 

Влияние на течение беременности и эстральный 
цикл. Н. Н. Волова (1954) изучала течение беремен- 
ности у собак и кроликов и эстральный цикл у крыс 
при раздражении седалищного нерва. Раздражение у 
собак и кроликов производилось введением в нерв 1—2 
капель чистого кротонового масла, а у крыс — укола- 
ми нерва иглой; сразу после раздражения нерв пере- 
резался дистальнее раздражавшегося участка. Кроли- 
кам раздражение наносилось в период от 2 до 12 дней 
после спаривания, а собакам — в один из следующих 
сроков беременности: 10, 12, 95 дней и 14/› месяца. 
При раздражении в ранние периоды беременности у 
4 собак (из 4) иу 16 кроликов (из 22) были отмечены 
значительные нарушения хода беременности, отмеча- 
лись или гибель эмбрионов (или плодов) или рожде- 
ние живых, но недоразвитых плодов. При раздраже- 
нии в поздние сроки беременности у 2 собак (из 4) 
плоды были доношенными, но мертвыми, а у 2 собак и 
у всех 4 кроликов — нормальными. 

У 740/о крыс болевое раздражение временно нару- 
шало эстральный цикл; наблюдалось или удлинение 
течкового и укорочение межтечкового периода без на- 
рушений течкового, или укорочение межтечкового пе- 
риода также без нарушений течкового. Нарушения эст- 
рального цикла после раздражения седалищного нерва 
длились 2—2'/› месяца, после чего начинали исчезать. 

Опыты Ф. М. Халецкой и Н. А. Трипольской (1956) 
были поставлены на 100 беременных крысах (70 опыт- 
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ных, 30 контрольных). Опытных крыс помещали в Ка 
меру с дном, позволявшим пропускать переменный ТОК 
(10—15—20 вольт); ток пропускался один раз В час в 
продолжение 2 минут. Было поставлено несколько се- 
рий опытов. В первой серии (15 крыс) болевое раздра- 
жение наносилось с 7-го дня беременности 5 раз в 
день, во второй серии (15 крыс) —начиная с 8—10—20-го 
дня беременности, в обеих сериях во всех слу- 
чаях рождались здоровые доношенные  крысята. 
В третьей серии (20 крыс) болевые раздражения произ- 
водились ежедневно, начиная с 14—15-го дня беремен- 
ности до родов; в 5 случаях плоды оказались мертвы- 
ми. В четвертой серии (20 крыс) раздражение начина- 
лось на 21-й день беременности; в 11 случаях плоды 
были мертворожденными. Таким образом, наиболь- 
шие повреждения плодов наблюдались при раздраже- 
ниях, начинавшихся в более поздние сроки беременно- 
сти. По мнению авторов, тренировка (при раздраже- 
ниях, начинавшихся в ранние сроки беременности) 
оказывала благоприятное влияние, и плоды большей 
частью были жизнеспособными. Гибель плодов при 
болевых раздражениях авторы объясняли развивав- 
шейся асфиксией. 

В нашей лаборатории А. П. Гречишкина и 15а 
Карпова (1962), наклалывая лигатуры с острыми бу- 
синками на седалишный нерв половозрелых белых 
крыс-самок, отметили у большинства подопытных жи- 
вотных нарушение эстрального цикла в сторону удлине- 
ния течкового и укорочения межтечкового периола. 
В яичниках этих крыс в фазу межтечки обнаруживалось 
большое число желтых тел, в том числе «цветущих». 
В матке — характерная картина межтечки: слизистая 
оболочка не набухшая с небольшим числом желез и 
уплощенным эпителием. Такое несоответствие гисто- 
логических изменений яичников и слизистой оболочки 
матки вызвало предложение, что желтые тела, хотя и 
имели вид «цветущих», не продуцировали прогестеро- 
на, что могло быть связано с нарушением инкреторной 
деятельности гипофиза. Следовательно, у крыс пох 
влиянием длительного болевого раздражения обна- 
руживалась  дезорганизация нормальных  со0тно- 
шений между гипофизом, яичниками и эстральным 
ЦИКЛОМ. 
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Влияние на лактацию. Широко известно, что боль 
отражается на секреторной деятельности молочных 
желез и выделении молока. Однако эксперименталь- 
ных исследований этого вопроса почти не существует; 
известны единичные работы, трактующие о влиянии 
болевых раздражений на лактацию. 

В лаборатории И. П. Павлова М. М. Миронов 
(1894, 1895) экспериментировал на дойных козах, у 
которых в течение месяца устанавливался фон млеко- 
отделения. Затем отпрепаровывался поверхностный 
чувствительный нерв и производилось длительное 
('/2—1 час) его раздражение индукционным током. Бы- 
ло проведено 24 опыта, и во всех наблюдалась явная 
общая реакция животного на болевое раздражение: 
коза сильно билась, дыхание учащалось с 30—40 до 140 в 
минуту. Во всех опытах после длительного болевого 
раздражения количество молока уменьшалось на бо- 
лее или менее продолжительный срок; при этом обна- 
руживалась зависимость длительности и величины 
эффекта от силы и продолжительности раздражения. 
Наряду с уменьшением скорости секреции наблюда- 
лось и изменение качественного состава молока: плот- 
ный остаток увеличивался с 7 до 17%. То же самое 
наблюдалось и в 20 опытах на лактирующей собаке. 
После полной денервации железы у козы отделение 
молока имело место, хотя характер его и менялся, но 
болевое раздражение более не оказывало влияния на 
него. 

У 15 лактирующих кроликов, находившихся в оди- 
наковых условиях содержания и пищевого режима. 
Кросс (Сгозз, 1954) кимографически регистрировал 
отделение молока. Автор отметил, что различные эмоции, 

а также раздражение кожи фарадическим током при- 
водили у большинства животных к торможению выделе- 
ния молока. 

Иных работ, посвященных анализу влияния боле- 
вых раздражений на лактацию, мы не встретили. Мы 
полагаем, что еще многие вопросы подлежат дальнеи- 
шему выяснению. 
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ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА МЫШЦЫ И НЕРВЫ 


Болевое раздражение по своему биологическому 
значению является разрушительным, угрожающим 
нормальной жизнедеятельности или даже самому су- 
ществованию организма. Естественной реакцией орга- 
низма на такое раздражение должно явиться удале- 
ние от болевого раздражителя или активное отстране- 
ние его. В связи с этим можно ожидать при болевом 
раздражении изменения состояния мышц и нервно- 
мышечного прибора. 


Реакции низкоорганизованных животных на дейст- 
вие раздражителей, угрожающих их существованию 
или вызывающих по крайней мере деструктивные из- 
менения в их тканях, относительно несложны; рассмот- 
рение их не входит в нашу задачу.*Но в связи с ними 
интересно отметить реакцию мерцательного, реснично- 
го аппарата позвоночных животных на раздражение 
чувствительных нервов, поскольку этот аппарат воз- 
ник на очень ранней стадии существования животного 
мира и является по своему происхождению аппаратом 
движения, выполняющим у высокоорганизованных 
животных в ряде случаев защитную функцию. 

А. П. Шмагина (1936, 1940) изучала реакцию рес- 
ничек мерцательного эпителия трахеи собаки или пи- 
щевода лягушек на болевые раздражения. Раздраже- 
ние индукционным током центральных концов седа- 
лищного или бедренного нерва приводило к ускорению 
движений ресничек. Однако такая реакция наблюда- 
лась только тогда, когда вегетативная иннервация 
этих органов была интактной. После перерезки блуж- 
дающих нервов подобное же раздражение приводило к 
замедлению или к полному прекращению этих движений. 
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Впрочем, М. М. Елизарова (1941), продолжавшая 
начатые А. П. Шмагиной исследования, нашла, что 
раздражение чувствительных нервов вообще не всегда 
приводило к ускорению движений ресничек мерцатель- 
ного эпителия пищевода лягушки; иногда наблюда- 
лось, напротив, замедление движений. По мнению ав- 
тора, это объяснялось тем, что в одних случаях двига- 
тельный импульс передавался по симпатическому, в 
других — по парасимпатическому нерву; возможно, 
что речь шла о преобладании в каждом случае тонуса 
то одного, то другого отдела вегетативной нервной си- 
стемы. 

Так, из более ранних опытов А. П. Шмагиной 
(1936) известно, что раздражение волокон симпатиче- 
ского нерва приводило к замедлению, а раздражение 
блуждающего нерва — к ускорению движений реснн- 
чек мерцательного эпителия. 

Мы думаем, что отмеченное в опытах А. П. Шма- 
гиной и М. М. Елизаровой усиление мерцательной де- 
ятельности при болевых раздражениях может быть по- 
Нято Только в связи с первоначальной, на отдаленней- 
ших этапах эволюции, функцией ресничек. 

Изменение активности органов движения высоко- 


вению условий, обеспечивающих активность системы 
органов движения и проявления ее, выработалась у 
животных в результате естественного отбора, посколь- 
ку, как указывал еще в 1872 г. Чарлз Дарвин, «силь- 
ная боль заставляет всех животных и заставляла их в 
течение бесчисленных поколений делать величайшие и 
разнообразные усилия с целью избежать причины 
страданий». 

Хорошо изучены наступающие при болевых реак- 
°циях  гиперкинетические реакции, выражающиеся в 
судорожном сокращении отдельных мышечных групп 
или в общем дрожании тела, мимические реакции (у 
человека), сокращение дыхательной мускулатуры, ве- 
дущее к крику, пиломоторная реакция ит. д. Гиперки- 
нетические реакции обусловлены, видимо, тем, что вы- 
званное болевым раздражением возбуждение широко 
иррадиирует. 
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Интересно отметить, что аналогичные та 
ные реакции наблюдаются и при сильном 29 
ном возбуждении, например при эмоции страха ( ы 
сер, 1872; Моссо, 1887). Аналогичность т 
реакций (в сущности не только мышечных) при - 
и страхе обусловлена тем, что боль и страх тесно св 
заны в их биологических и биогенетических корнях. 
Страх является «боязнью боли»: «В комплексе явле- 


ний — разрушительное воздействие на организм, чув- 
ство неприятного, связанного с болью, и стремление 
удалиться от вредного воздействия — уже содер- 


жится элемент страха» (М. И. Аствацатуров, 1939а, 
19396). 


В связи с повышением мышечной активности при 
болевых раздражениях естественно ожидать в этих 
случаях и повышения тонуса скелетной мускулатуры. 
И действительно, как указывает И. И. Русецкий 
(1946) в своей монографии о боли, у человека при 
сильной боли отмечается  тоническое сокращение 
мышц верхней и нижней половин лица, иногда конеч- 
ностей. Хорошо известно также своеобразное тониче- 
ское сокращение мускулатуры брюшной стенки при 
раздражении болевых рецепторов в брюшине патоло- 
гическим процессом. Это тоническое сокращение мус- 
кулатуры, имеющее защитный характер, может длить- 
ся довольно долго (часы и даже дни); оно является 
истинным висцеромоторным рефлексом, осуществляю- 
щимся в строго ограниченном числе сегментов. 

Повышение тонуса скелетной мускулатуры у чело- 
века при кратковременном болевом раздражении (дав- 
ление на поперечный отросток шейного позвонка) на- 
блюдал Лонго (Гопво, 1934). При двустороннем раздра- 
жении мышечный тонус повышался на обеих сторонах 
тела одинаково; при одностороннем раздражении тонус 
повышался на обеих сторонах тела, но больше на сто- 
роне раздражения. Через некоторое время после прекра- 
щения раздражения тонус мышц возвращался к исход- 
ному уровню. У лиц, страдавших шизофренией и пар- 
кинсонизмом, болевые раздражения к повышению мы- 
шечного тонуса не приводили. 

При одиночных легких уколах кожи сокращения 
подлежащих мышц не наблюдалось; при нанесении же 
серийных легких точечных раздражений булавкой от- 
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мечались рефлекторные сокращения скелетных МЫШЦ 
[Брейг (Вге!ю, 1955)]. Можно думать, что в этих слу- 
чаях имела место суммация возбуждения в центральной 
нервной системе. 

А. Д. Робакидзе (1955) изучал тонус скелетных 
мышц у больных с заболеваниями органов движения, 
сопровождавшимися болью (невралгии, невриты, бо- 
лезни суставов), с помощью склерометра, эластометра, 
электромиотонометра а также осциллографически 
(по Беритову). При наличии боли электромиограмма 
значительно изменялась по сравнению с нормой, на- 
блюдалось периодическое выпадение отдельных биото- 
ков, появление время от времени биотоков высокой ам- 
плитуды. Отклонения электромиограммы зависели от 
клинической картины заболевания: чем сильнее была 
боль, тем чаще отмечались выпадения биотоков и тем 
продолжительнее оказывались периоды выпадения. 
Такие же изменения электромиограммы, как у людей, 
отмечались и у кроликов при нанесении ‘им болевых 
раздражений на кожу. Выпадения биотоков автор объ- 
яснял развивающимся в коре мозга торможением. 

В последнее время Гёпферт (Обрем, 1956) 
предприняла специальное исследование тонуса жева- 
тельной мускулатуры у людей, страдавших зубной 
болью, и у здоровых, кожу лица которых после пред- 
варительной обработки спиртом раздражали концент- 
рированными растворами поваренной соли. О тонусе 
мышц Гёпферт судила по характеру биотоков, регист- 
рируемых осциллографически. При болевом раздраже- 
нии кожи и у здоровых людей, иу лиц, страдавших 
зубной болью, осциллограммы учащались и амплиту- 
да колебаний увеличивалась; после прекращения 
раздражения или спустя некоторое время после 


удаления больного зуба тонус мышц становился нор- 
мальным. 

Описывая состояние мышечной системы при силь- 
ной, непереносимой боли, Дарвин в упомянутой выше 
работе указывал, между прочим, что в этом случае 
каждая мышца тела возбуждается. У человека, в част- 
ности, рот бывает иногда крепко сжат, а зубы стиснуты 
или скрежещут. Последнее и послужило, по-видимому, 
основанием к возникновению в человеческой речи ай 
жения «скрежет зубовный», которым наделило вообра 
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жение «грешников», подвергаемых «адским мукам». 

О том, что болевое раздражение любых тканей со- 
провождается сокращением соседних, а иногда и от 
даленных скелетных мышц, говорят в своей книге со- 
временные исследователи проблемы боли Харди, 
Вулф и Гуделл (Наг4у, \оШ а. @оо4е!й, 1952). Они 
указывают на то, что сокращение скелетной мускула- 
туры наблюдается при болях, возникающих как в сома- 
тических, так и в висцеральных структурах. В свою 
очередь сокращение мышц может явиться вследствие 
возникновения в них ишемии источником болевых ощу- 
щений и ряда новых вегетативных и соматических 
СДВИГОВ. 

В связи с вопросом о влиянии болевых раздраже- 
ний на мышечную систему целесообразно коротко от- 
метить влияние этих раздражений на тономоторный 
феномен Вюльпиана—Гейленгайна. Сущность этого фе- 
номена заключается в том, что после перерезки дви- 
гательного нерва, дней через 5—6, поперечнополоса- 
тая мышца начинает отвечать тоническим сокраще- 
нием на раздражение нервных стволов, содержащих 
сосудорасширяющие волокна. В ряде экспериментов 
Л. А. Орбели (1938в) вместе со своими сотрудниками 
показал влияние болевых раздражений на течение 
этого феномена. Под влиянием болевого раздражения 
тономоторный феномен усиливался, увеличивалась 
его продолжительность, сокращался латентный период 
и понижался его порог (Г. П. Мушегян и Л. А. Орбе- 
ли). После экстирпации обоих надпочечников болевое 
раздражение продолжало оказывать отчетливое влия- 
ние на течение тономоторного феномена, но характер 
этого влияния был иным, чем при интактных надпо- 
. чечниках (Д. М. Гзгзян и Л. А. Орбели). Дальнейшие 
опыты (раздражение инфундибулярной области, вве- 
дение препаратов задней доли гипофиза, раздражение 
шейного симпатического нерва после удаления гино- 
физа) показали (Д. М. Гзгзян и Л. А. Орбели; А. А. 
Данилов и Л. А. Орбели), что влияние болевого разд- 
ражения на феномен Вюльпиана—Гейденгайна являет- 
ся результатом сложного взаимодействия многих фак- 
торов: «Часть явлений принадлежит надпочечнику, 
часть—непосредственному воздействию зутшрасиз‘а 
на мускулатуру, часть-—-гипофизу и часть--еще каким- 
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то другим факторам, которые нами пока еще не 
ны» (Л. А. Орбели, 1938в). 

Несмотря на важность изучения влияния болевых 
раздражений на состояние системы органов движения, 
литературные данные, освещающие его, исчерпывают- 
ся указанными работами. 

Моторная и сенсорная хронаксия У людей. Изме- 
нения моторной и сенсорной хронаксии под влиянием 
болевых раздражений уже более. четверти века прив- 
лекают внимание исследователей. 


Бургиньон (Воигошепоп, 1935) ставил запястье 
больных хроническим ревматизмом в положение пас- 
сивной флексии или экстензии и определял у них мо- 
торную хронаксию. Усиливая флексию или экстензию 
до появления боли, он повторно определял хронаксию 
и нашел, что с появлением боли хронаксия всех мышц 
в очаге болезненности начинала повышаться, удваи- 
ваясь при максимальной флексии или экстензии. 

По наблюдениям Ю. М. Уфлянда (1937а, 19376, 
1938), болевые раздражения (ритмические уколы кожи 
предплечья человека с помощью эстезиометра Фрея при 
давлении 50 г) вызывали сразу же повышение мотор- 
ной хронаксии с последующим постепенным возвраще- 
нием к исходному уровню. Изменения сенсорной или 
зрительной хронаксии при болевых раздражениях были 
неоднородны — отмечалось и повышение хронаксии, и 
понижение ее, чаще последнее. Опыты Ю. М. Уфлянда 
показали, таким образом, что болевые раздражения вле- 
кут за собой сдвиги хронаксии периферических при- 
боров. 

Накладывая на кожу предплечья человека ватку, 
смоченную смесью хлороформа (90 частей) и спирта 
(10 частей), А. А. Бабкова (1939) вызывала у испы- 
туемых сильную боль. Ватка оставалась на коже 15—40 
секунд. До и после раздражения исследовалась мо- 
торная и сенсорная хронаксия: моторная — на точках 
правого и левого поверхностного сгибателя пальцев, 
сенсорная— на месте раздражения, на симметричных 
и других участках кожи. После болевого раздражения 
сенсорная хронаксия удлинялась, а моторная обычно 
укорачивалась. Реобаза же при болевых раздраже- 
ниях изменялась различно: в тех случаях, когда до 
раздражения она была повышена, происходило ее 
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снижение, в случаях же, когда она до этого была по- 
нижена, наблюдалось ее повышение, 

П. О. Макаров (1940), нанося кратковременные 
болевые раздражения электрическим током на одну 
руку испытуемого, наблюдал уже через 0,7—0,8 мил- 
лисекунды резкое удлинение моторной и сенсорной 
хронаксии на симметричной точке другой руки. Удли- 
нение было непродолжительным, и уже через 100—250 
миллисекунд хронаксия восстанавливалась на исходном 
уровне. 

Позднее подобные же отношения были отмечены 
М.А. Алексеевым и О. С. Сахаровой (1946) и П. 0. 
Макаровым (1947). 

А. И. Маренина и Ф. П. Майоров (1946) исследова- 
ли сенсорную и моторную хронаксию у раненых с 
сильными каузальгическими болями на почве повреж 
дения нервов (седалищного, локтевого, срединного) 
или плечевого сплетения и нашли у большинства (у 33 
из 35) заметное удлинение. Наибольшее  удлине- 
ние сохранялось некоторое время и после исчезнове- 
ния болей. 

Исследуя моторную хронаксию у больных с пора- 
жением различных периферических нервных стволов 
и наличием болевого синдрома и усиливая боли дав- 
лением на соответствующие участки тела, А. А. Чер- 
кеси С. Б. Аронова (1948) отметили резкое увеличе- 
ние хронаксии в тех случаях, когда в клинической 
картине преобладали симптомы раздражения с повы- 
шением тонуса симпатической нервной системы. Малех 
больных, у которых болевой синдром не сопровождал- 
ся значительными сдвигами в вегетативной нервной 

системе, хронаксия повышалась нерезко. 

М. Н. Тумановский, Л. С. Шейнкман и Л. А. Чаки- 
на (1949) определяли моторную и сензорную хронак- 
сию у людей, страдающих заболеваниями сердца, в по- 
кое и после дозированной работы (15 приседаний в тече- 
ние 30 секунд). При болях в области сердца показатели 
и моторной, и сенсорной хронаксии менялись, но сте- 
пень изменений по сравнению с «нормой» (без боли) 
зависела от состояния вегетативной нервной системы и 
от интенсивности болей. Сенсорная хронаксия у лиц, 
у которых боли обусловливались нарушением коронар- 
ного кровообращения и имелись выраженные сдвиги в 
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вегетативной нервной системе, чаще укорачивалась. 
У лиц, с поражением коронарных сосудов моторная 
хронаксия обычно удлинялась. 

Об удлинении моторной хронаксии в зоне болез- 
ненности у людей свидетельствовали исследования 
М. А. Алексеева и О. С. Сахаровой (1946), П. О. Мака- 
рова (1947), А. А. Черкеса (1954) и Денье (Решег, 
1954). Удлинение моторной хронаксии и повышение 
реобазы отмечала 3. А. Андреева (1949) у рожениц во 
время родовых схваток; в периоде же ослабления болей 
(между схватками) хронаксия укорачивалась и реобаза 
понижалась. 

П. Д. Перли, Б. Н. Задоя и Я. В. Скард (1957) оп- 
ределяли сенсорную хронаксию в зонах кожной проек- 
ции болей у лиц с пояснично-крестцовыми радикули- 
тами, упорными головными болями и хроническими 
заболеваниями женской половой сферы. У всех боль- 
ных в этих зонах сенсорная хронаксия была отчетливо 
уменьшена. Уменьшение болей в связи с лечением со- 
провождалось нормализацией сенсорной хронаксии. 

По данным Альтенбургера и Кролля (АНепБигоег 
и. Кгой, 1930), изменения сенсорной хронаксии проис- 
ходили не только при болях, но и при внушении людям 
гиперальгезии. Эти изменения отсутствовали у лиц, у 
которых соответствующие участки кожи были предвари- 
тельно десимпатизированы. 

Моторная хронаксия У животных. В том же году, 
когда Бургиньон приступил к исследованию измене- 
ний хронаксии у людей под влиянием болевых раздра- 
жений, аналогичные исследования начались и на жи- 
вотных. 

Так, Рудеану (Ки4еапи, 1935), раздражая у 
спинальных лягушек кожу или седалищный нерв, об- 
наружил изменения хронаксии седалищного нерва на 
противоположной стороне: уменьшение хронаксии в 
2/3 опытов и увеличение в \ опытов; реобаза во всех 
случаях увеличивалась. 

В. Д. Михайлова (1938) при раздражении индук- 
ционным током различных участков кожи кроликов в 
большинстве случаев наблюдала увеличение „моторной 
хронаксии. В то же время реобаза большей частью 
уменьшалась. Следовательно, возбудимость, как пра- 
вило, повышалась, а олабильность снижалась. Так 
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же, как электрическое раздражение, действовали и 
уколы, производившиеся с помощью эстезиометра. 

Перерезая у собак и кошек спинной мозг на уров- 

не УП!-—[Х грудного позвонка и сохраняя, следова- 
тельно, возможность влияния головного мозга на зад- 
нюю часть тела только при посредстве симпатической 
нервной системы и гуморального механизма, О. В. 
Верзилова и М. Н. Юрман (1936, 1938) при нанесении бо- 
левого раздражения на переднюю лапу животных отме- 
тили удлинение моторной хронаксии задней лапы. То 
же наблюдалось и тогда, когда голова одной собаки 
(донора) включалась в круг кровообращения другой 
собаки (реципиента): болевое раздражение конечно- 
сти донора вызывало удлинение хронаксии у реципи- 
ента. Эти опыты доказали возможность гуморальной 
передачи влияния болевого раздражения на хронак- 
сию мышц и нервов. 

М. Г. Дурмишьян (1939) при раздражении различ- 
ных чувствительных нервов передних и задних конеч- 
ностей у собак наблюдал всегда удлинение хронаксии 
малоберцового нерва. У собак с перерезанным на 
уровне Т грудного позвонка спинным мозгом раздра- 
жение задних конечностей вызывало резкое укороче- 
ние хронаксии, а раздражение передних конечностей— 
удлинение хронаксии. Это удлинение автор объяснял 
влиянием гипофизарных гормонов, а укорочение — 
влиянием адреналина. Наблюдавшееся же у интакт- 
ных животных удлинение хронаксии при болевом раз- 
дражении автор объяснял тем, что «механизмы перед- 
ней части тела, в первую очередь гормоны гипофиза, 
заслоняют действие механизмов задней части тела, в 
том числе действие адреналина». 

Позднее М. Г. Дурмишьян (1955) в опытах на со- 
баках с такой же перерезкой спинного мозга раздра- 
жал (через кожу) большеберцовый нерв и, исследуя 
хронаксию на другой лапе, отметил ее укорочение. Это 
укорочение возникало сразу и сохранялось в течение 
8—10 минут. Оно наблюдалось при болевом раздраже- 
нии у животных с удаленными надпочечниками. 

Интересные наблюдения в отношении изменений 
хронаксии при длительном, но слабом раздражении 
большеберцового и малоберцового нервов у кроликов 
было обнаружено в нашей лаборатории З. А. Лупин- 
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ской (1955). Раздражая ритмически указанные нервы 
слабым индукционным током в течение 30—40 минут, 
3. А. Лупинская не отмечала каких-либо изменений 
хронаксии и реобазы сгибателей передних лап до той 
поры, пока животные находились в бодром состоянии. 
После введения животным хлоралгидрата в дозах, не 
вызывавших наркотического состояния, те же разд- 
ражения приводили к возникновению изменений хро- 
наксии и реобазы, но при этом на одной лишь разд- 
ражаемой стороне. Таким образом, у животных, у ко- 
торых введением хлоралгидрата снижалась лабиль- 
ность, слабые ритмические раздражения создавали в 
центральной нервной системе изолированный застой- 
ный очаг торможения, что приводило к односторонне- 
му изменению трофических и субординационных влия- 
ний. Интересно, что такая же асимметрия была обна- 
ружена у тех же животных и в отношении содержа- 
ния эритроцитов и гемоглобина в венозной крови 
(К. Гайбулин и У. Калиев, 1952). 

Приведенные данные свидетельствуют о том, что 
возбудимость и лабильность мышц и нервов под влия- 
нием болевых раздражений заметно изменяются. 
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Пабы, 

Ча Показанные выше изменения жизнедеятельности 

на, организма при болевых раздражениях должны были 

тр неизбежно привести к предположению об изменениях 

о под влиянием таких раздражении деятельности нерв- 
ной системы, центральной и вегетативной. В послед- 

1 ние десятилетия действительно накопились сведения 

СОДерка о том, что даже кратковременные болевые раздраже- 

Е {р ния значительно меняют рефлекторную деятельность 
спинного мозга, условнорефлекторную деятельность 

ТУ, 0 больших полушарий головного мозга и, что выступает 

т наиболее отчетливо, деятельность вегетативной нерв- 

(я, ной системы. 


Спинной мозг. Первые исследования влияния боле- 
вых раздражений на спинномозговые рефлексы были 
осуществлены В. И. Башмаковым (1929) на собаках 
с низкой перерезкой спинного мозга. Исследовался 
сгибательный рефлекс задней правой лапы при рит- 
мических (6 или 12 раз в минуту) раздражениях ин- 
дукционным током нижней части голени. 

В то время как у собак с интактным спинным моз- 
гом болевые раздражения индукционным током пра- 
вой передней лапы тормозили сгибательный рефлекс, 
у собак с перерезанным спинным мозгом такие же 
раздражения усиливали этот рефлекс. Усиление реф- 
лекса автор был склонен объяснить выпадением тор- 
мозящего влияния болевого раздражения на спинной 
мозг и стимулирующим влиянием побочных факто- 
ров — ускорением при болевых раздражениях крово- 
обращения и повышением кровяного давления. 

Вызывая у кошек, наркотизированных диал-урета- 
ном, боль внутримышечным введением 15% раствора 
хлористого натрия или раздражение задней лапы фа- 
радическим током и испытывая влияние этих болевых 
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раздражений на флексорный и коленный рефлексы, 
Томпсон и Гельхорн (ТВотрзоп а. @еПвоги, 1945) 
нашли, что при ипселатеральном раздражении увели- 
чивался флексорный и уменьшался коленный рефлекс, 
а при контралатеральном раздражении коленный реф- 
лекс увеличивался, а флексорный уменьшался. Если 
болевое раздражение было очень сильным, коленный 
рефлекс угнетался на обеих сторонах. 

Подробное изучение влияния болевых раздражений 
на спинномозговые рефлексы было осуществлено 
Ю. П. Федотовым, представившим полученные данные 
в качестве докторской диссертации осенью 1949 г.; пу- 
бликация же материалов диссертации задержалась 
до конца 40-х—начала 50-х годов. 

Экспериментируя на децеребрированных кошках, 
Ю. П. Федотов (1948) показал, что раздражение ин- 
дукционным током кожи бедра животного в течение 
15 секунд повышало функциональную способность ре- 
флекторной дуги коленного рефлекса: коленный ре- 
флекс, вызывавшийся ритмическими ударами перкус- 
сионным ‹ молоточком по пателлярному сухожилию в 
ритме 60, 120, 240 и 360в минуту, оказывался в течение 
10—20 минут после болевого раздражения повышен- 
ным; тормозимость коленного рефлекса при болевом 
раздражении была сниженной. Следовательно, боле- 
вое раздражение усиливало раздражительный и осла- 
бляло тормозной процесс в спинном мозгу. 

- В своих последующих работах Ю. П. Федотов 
(1949а, 19496, 1949в) смог показать, что сильное бо- 
левое раздражение вызывало у децеребрированных 
кошек облегчение коленного рефлекса на срок до 5, а 
иногда и до 30—60 минут: только в редких случаях от- 
мечалось угнетение рефлекса на 5 минут или только 
лишь начальное резкое угнетение на 20—30 секунд. 
В опытах на наркотизированных кошках наблюдалась 
та же картина, кроме начального кратковременного 
угнетения. В серии опытов, проведенных на кошках с 
низкой перерезкой спинного мозга на уровне ХЬ—Х] 
грудного позвонка, автор во всех случаях наблюдал 
только облегчение рефлекса в продолжение 5 минут. 
Торможение коленного рефлекса, вызывавшееся разд- 
ражением переменным током ипселатерального боль- 
шеберцового нерва или раздражением чувствительных 
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нервов на передней перекрестной лапе, после болевого 
раздражения у децеребрированных, спинальных и нар- 
котизированных Кошек ослабевало. Так как основные 
эффекты болевого раздражения получались и после 
низкой перерезки спинного мозга, автор заключил, 
что они осуществляются за счет сегментарных спИ- 
нальных механизмов. Встал, однако, вопрос о том, 
каковы же те механизмы, с помощью которых осу- 
шествляется передача влияний болевого раздражения 
на спинной мозг, если непосредственная нервная связь 
между головным мозгом и сегментарным аппаратом 
коленного рефлекса прервана перерезкой. В поисках 
ответа на этот вопрос автор осуществил ряд опытов, 
в которых изучил влияние на рефлекторную  деятель- 
ность спинного мозга некоторых образующихся в ор- 
ганизме веществ. 

На наркотизированных и децеребрированных кош- 
ках Ю. П. Федотов (1949г, 1951а) изучал влияние ад- 
реналина (0,05—0,1—0,3 мг), питуитрина (0,3—0,4— 
0,5 мл), гистамина (0,1 мг) и бромистого натрия (де- 
циграммы) на амплитуду коленного рефлекса и тор- 
мозимость его. При введении адреналина амплитуда 
коленного рефлекса в огромном большинстве случаев 
увеличивалась, тормозимость же резко уменьшалась. 
При введении питуитрина амплитуда коленного реф- 
лекса мало изменялась, но тормозной процесс обычно 
усиливался. Гистамин и бромистый натрий действова- 
ли непостоянно. Изменения рефлекторной деятельно- 
сти спинного мозга после болевого раздражения про- 
исходили обычно в том же направлении, что и измене- 
ния при введении адреналина. Питуитрин же, по-види- 
мому, способствовал развитию тормозного процесса. 

Более детально опыты по изучению влияния боле- 
вого раздражения на рефлекторную деятельность. 
спинного мозга были изложены Ю. П. Федотовым в 
последующих работах (1950а, 19506, 1950в, 19516). 
Были проанализированы изменения под влиянием бо- 
левых раздражений рефлекторной хронаксии, волос- 
кового и коленного рефлексов и тепловых порогов 
сгибательного рефлекса. В опытах на нормальных со- 
баках изменения рефлекторной хронаксии под влия- 
нием болевого раздражения кожи переменным элект- 
рическим током от осветительной сети (60—80 вольт) 
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в течение 30 секунд носили двухфазный характер: вна- 
чале наблюдалось укорочение (в продолжение 30—45 
минут), а затем постепенное увеличение хронаксии С 
максимумом в последующие дни. У собак с высокой пе- 
ререзкой спинного мозга вся описанная выше картина 
изменений хронаксии при нанесении болевого раздра- 
жения на передние лапы собаки почти полностью вос- 
производилась, а при раздражении задних лап не вос- 
производилась. 

Исследование волоскового рефлекса (сгибание сто- 
пы при ритмических прикосновениях тонкой стеклян- 
ной палочкой к группе волосков на подошвенной по- 
верхности пальцев) у нормальных собак показало, что 
и этот рефлекс при нанесении болевого раздражения в 
течение 30 секунд изменялся по типу второй фазы из- 
менений хронаксии. 

Введение животным питуитрина воспроизводило 
изменения волоскового рефлекса, наблюдаемые при 
болевом раздражении, что, по мнению автора, позво- 
ляет считать их результатом влияния гормонов гипо- 
физа, рефлекторно отделяющихся при болевом раздра- 
жении. 

„Дальнейшее изучение влияния болевых раздраже- 
ний на коленный рефлекс у нормальных собак позво- 
лило уточнить некоторые ранее описанные наблюдения 
(Ю. П. Федотов, 1950в). 

Изучая рефлекторные сгибательные реакции лапы 
нормальной собаки в ответ на раздражение теплом, 
Ю. П. Федотов (1951а) смог установить, что пороги 
этого рефлекса менее подвержены действию болевого 
раздражения, чем коленный и волосковый рефлексы и 
рефлекторная хронаксия. Однако если под влиянием 
болевого раздражения тепловые пороги менялись, то 
характер изменений был таким же, как и при рефлек- 
торной хронаксии и волосковом рефлексе. В опытах на 
собаках с низкой перерезкой спинного мозга раздра- 
жение задних лап сильным переменным электрическим 
током вызывало кратковременное повышение тепло- 
вых порогов. Введение животным адреналина, питуит- 
рина Р и ацетилхолина в физиологически активных до- 
зах не изменяло тепловых порогов; только адреналин 
в первые 1—3 минуты слегка повышал возбудимость 
спинного мозга. 
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Основные положения работ Ю. П. Федотова были 
далее детализированы в работах его сотрудников 


А. П. Верещагина, М. В. Бобровой и А. П. Петухова. 
Изучая функциональную способность рефлекторного 
аппарата сгибательного рефлекса полусухожильных 


мышц У децеребрированных по уровню передних, буг- 
ров четверохолмия кошек, А. П. Верещагин (1949а) 
нашел, что под влиянием кратковременного (15—30 
секунд) болевого раздражения КОЖИ в большинстве 
случаев наступает уменьшение амплитуды рефлектор- 
ных сокращений, т. е. угнетение функциональной спо- 
собности рефлекторного аппарата. Угнетение обнару- 
живается уже через полминуты после раздражения и 
длится 3—6 минут, редко более: максимальное угнете- 
ние развивается в первые 3 минуты после нанесения 
болевого раздражения. Нередко вслед за угнетением 
функциональной способности рефлекторного аппарата 
отмечается облегчение рефлекса, длящееся 15—18 ми- 
нут. В тех случаях, когда удавалось отметить облегче- 
ние рефлекса, оно обнаруживалось уже через полми- 
нуты после раздражения и длилось большей частью 
12—15 минут. Автор указывал, что в ряде случаев бо- 
левое раздражение вызывало длительную перестройку 
функциональной способности рефлекторной дуги сги- 
бательного рефлекса как на более высокий, так и На 
более низкий уровень. Иногда болевое раздражение 
приводило к полному исчезновению рефлексов у денце- 
ребрированных животных и даже к гибели их. Послед- 
нее автор был склонен обяснить тем, что при децере- 
брации у животного удалялся и гипофиз, и такое жи- 
вотное, как показали опыты А. С. Мозжухина (1948), 
даже при относительно несильном болевом раздраже- 
нии, очень скоро погибает; видимо, выделяющиеся 
при болевом раздражении гормоны гипофиза играют 
биологически важную охранительную роль В орга- 
низме. 

Как показали дальнейшие исследования А. П. Ве- 
рещагина (19496), болевое раздражение наряду с УГ 
нетением сгибательного рефлекса вызывало облегче- 
ние разгибательного перекрестного рефлекса, но это 
действие, достигавшее максимума через 3 минуты пос- 
ле нанесения болевого раздражения, оказывалось 
обычно более продолжительным. Иногда вместо 0б- 
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легчения наблюдалось угнетение перекрестного разги- 
бательного рефлекса. 

Исследуя влияние адреналина и питуитрина на реф- 
лекторные дуги сгибательного и перекрестного разги- 
бательного рефлексов А. П. Верещагин (1949в, 
19516) нашел, что между действием адреналина и бо- 
левого раздражения имеется сходство; это заставляет 
думать об участии адреналина в осуществлении влия- 
ния болевого раздражения на спинномозговые рефлек- 
сы. Что же касается питуитрина, введенного в дозах 
0,4—1 мл, то он в опытах автора или совсем не изме- 
нял функциональной способности перекрестного разги- 
бательного рефлекса, или вызывал его облегчение; 
угнетения обычно не наблюдалось. Функциональная 
способность дуги сгибательного рефлекса обычно не 
менялась: 

Анализируя факты, полученные в предыдущих `ис- 
следованиях, А. П. Верещагин (1949г) указал на то, что 
под влиянием болевого раздражения подвижность 
нервных процессов менялась то в сторону ослабления 
(тормозное последействие), то в сторону усиления (по- 
следовательная индукция), а сила нервных процес- 
сов при этом могла остаться неизмененной. 

Продолжая свои исследования, А. П. Верещагин 
(1951а) обратил внимание на то, что перестройка 
функциональной способности рефлекторного аппарата 
под влиянием болевого раздражения могла быть дли- 
тельной и происходила по реципрокному типу. Однако 
различные по строению, функциональным свойствам и 
назначению рефлекторные дуги подвергались влияниям 
болевых раздражений неодинаково. 

Подводя некоторые итоги изучения влияния боле- 
вых раздражений кожи электрическим током на спин- 
номозговые рефлексы, А. П. Верещагин (1954) на ос- 
новании опытов на децеребрированных и слабонарко- 
тизированных кошках заключил, что в большинстве 
случаев болевое раздражение усиливало торможение 
сгибательного рефлекса на срок от полминуты до 91 
минуты и даже больше (в среднем на 8,5 минуты); 
редко торможение под влиянием болевого раздраже- 
ния ослаблялось. В больглинстве опытов торможение 
разгибательного рефлекса изменялось в сторону ос- 
лабления (в среднем на 15,9 минуты), усиление тор- 
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опытов амплитуда сгибательного рефлекса снижалась, 
а разгибательного увеличивалась. Торможение рефлек- 
сов было более длительным, чем изменение амплиту- 
ды, следовательно, тормозной процесс в спинном м03- 
гу оказывался более ранимым, чем раздражитель 
НЫЙ. 

Опыты А. П. Верещагина (1956а), проведенные на 
спинальных лягушках, показали, что сильное болевое 
раздражение угнетает у этих животных сгибательный 
и усиливает разгибательный рефлекс; реже наблюда- 
лись обратные отношения. Менее отчетливо, чем в 
опытах на кошках, выражен У лягушек антагонизм 
между сгибательным И разгибательным рефлексом. 
Иногда при болевом раздражении одновременно со- 
кращались обе антагонистические мышцы. Автор ука- 
зал на то, что у лягушек, стоящих. на более низкой 
филогенетической ступени, чем кошки, менее выра- 
жена координация рефлексов и легче происходит ир- 


радиация возбуждения. 

Данные рассмотренных работ А. П. Верещагина 
были суммированы автором В позднее опубликован- 
ных его докладах (19566, 1956в) ив кандидатской дис- 
сертации (1956г). Отмечая в последней, что под 
влиянием сильных болевых раздражений различные 
рефлексы, отличающиеся друг от друга функциональ- 
ным значением, а также физиологическими И морфо- 
логическими свойствами рефлекторных дуг, подвер- 
гаются различным изменениям как по направлению, 
так и по величине, автор подверг подробному анализу 
все эти изменения. 

Касаясь  фазности изменений рефлекторной де- 
ятельности спинного мозга при болевом раздражении, 
отмеченной во всей проводившейся автором серии ра- 
бот, А. П. Верещагин (1958а) указал, что первая фа- 
за послеболевых изменений кратковременна и прояв- 
ляется сразу же вслед за болевым раздражением. 
Эта фаза обусловливается, по-видимому, непосредст- 
венным действием раздражения на центральную нерв- 
ную систему, а также влиянием адреналина, выделяю- 
щегося при рефлекторном возбуждении, гистамина и 

ацетилхолина. Вторая фаза длительна, иногда растя- 
гивается на несколько дней; она, по мнению автора, 
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связана главным образом с действием гормонов гипо- 
физа. 
Интересно отметить, что А. П. Верещагину (19586) 
в опытах на децеребрированных кошках иногда удава- 
лось наблюдать вслед за болевым раздражением по- 
явление парабиотических фаз в протекании рефлек- 
сов — уравнительной и парадоксальной. 

Л. С. Нестеренко (1952) вызывал У интактных или 
децеребрированных лягушек рефлекторные сокраще- 
ния полусухожильной мышцы ритмическими раздра- 
жениями (70 в минуту) малоберцового нерва и срав- 
нивал влияния на этот сгибательный рефлекс болевых 
раздражений—экстероцептивных (наложение  пеана 
или зажима Диффенбаха на наружные ткани) или 
интероцептивных (сдавливание тканей желудка зажи- 
мом или наложение на серозную оболочку желудка 
фильтровальной бумажки, смоченной раствором пова- 
ренной соли). 

Выяснилось, что порог рефлекторной возбудимо- 
сти при интероцептивных раздражениях повышается 
чаще, чем при экстероцептивных. 

Сравнивая в опытах на собаках влияние на рефлек: 
торную деятельность спинного мозга экстероцептивно- 
го (раздражение сильным электрическим током кожи) 
И интероцептивного (раздражение электрическим 
током слизистой оболочки желудка через желудоч- 
ную фистулу) болевых раздражений, — продол- 
жавшихся во всех случаях 30 секунд, М. В. Боброва 
(1954, 1956а) нашла, что и экстеро-, и интероцептив- 
ные раздражения приводили к двухфазному измене- 
нию рефлекторной хронаксии: первая фаза, продол- 
жавшаяся 30—60 минут, заключалась обычно в укоро- 
чении рефлекторной хронаксии, причем характер этой 
фазы был сходен и для экстероцептивного, и для 
интероцептивного болевого раздражения. Вторая фаза 
продолжалась несколько (3—6) дней и оказывалась 
при действии обоих раздражителей неодинаковой,: а 
именно: при интероцептивном болевом раздражении 
во второй фазе чаще наблюдалось укорочение рефлек- 
торной хронаксии, а при эстероцептивном — Удли- 
нение. 

В последующем М. В. Боброва (1957) нашла, что в 
то время, как при экстероцептивном болевом раздра- 
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жении рефлекторная хронаксия изменялась двухфазно, 
при интероцептивном болевом раздражении ДВУХ в 
ность отмечалась только У собак с сильным типом 
нервной системы, У собак же со слабым типом можно 
было отметить только одну вторую фазу изменений 
рефлекторной хронаксии. 

Изучая волосковые рефлексы у собак, М. В. Боб- 
рова (19566) обнаружила, что скорость адаптации их 
в рефлекторной дуге различна у собак разных типов 
нервной системы: у собак слабого типа адаптация на- 
ступала быстрее, чем У собак сильного типа. Под влия- 
нием кратковременного экстероцептивного и интеро- 
цептивного болевых раздражений скорость адаптации 
длительно (до 5—7 дней) оказывалась измененной, 
причем величина сдвигов адаптации и резкость их бы- 
ли выражены гораздо отчетливее У собак слабого типа. 

Сравнивая изменения адаптационного процесса в 
дуге волоскового рефлекса под влиянием экстеро- 
и интероцептивного болевых раздражений, М. В. Бобро- 
ва (1958) нашла, что при экстероцептивном раздраже- 
нии преобладают явления усиления адаптации, а при 
интероцептивном раздражении — явления ослабле- 
ния адаптации. Интероцептивное болевое раздражение 
по сравнению с экстероцептивным вызывает более 
значительные изменения процессов адаптации. более 
устойчивую, повторяющуюся картину изменений. 

Анализ влияния на рефлекторную деятельность 
спинного мозга (коленные и волосковые рефлексы в 
рефлекторная хронаксия) экстероцептивных и интеро- 
цептивных болевых раздражений был предпринят 
М. В. Бобровой (1959) на собаках различного типа 

нервной системы. Автором были отмечены некоторые 
различия в характере изменений рефлекторной дея- 
тельности в зависимости от типологических особенно- 
стей животных. 

Исследуя кислотные рефлексы на задних лапках 
лягушек (спинальных и таламических), М. В. Бобро- 
ва (1951) нашла, что болевое раздражение кожи голе- 
НИ ИЛИ предплечья электрическим током в течение 
30 секунд почти во всех опытах увеличивало время 
рефлекса; это увеличение констатировалось в течение 
10—30 минут. Увеличение времени рефлекса на зад- 
ней лапке, подвергавшейся болевому раздражению, со- 
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провождалось уменьшением времени рефлекса на про: 
тивоположной лапке. Восстановление исходного функ. 
ционального состояния спинного мозга происходило бы- 


стрее у таламических лягушек, чем у спинальных. 


А. П. Петухов (1951, 1952) изучал влияние раздра- 
жения переменным током кожи бедра лягушек в тече- 
ние |5 секунд на сгибательный рефлекс полусухожиль- 
ной мышцы бедра и его тормозимость. При нанесении 
болевого раздражения амплитуда сгибательного реф- 
лекса обычно уменьшалась, вместе с тем уменьшалась 
и его тормозимость. Продолжительность обоих явле- 
ний достигала 3—6 минут. В некоторых случаях по- 
следействие болевых раздражений оказывалось более 
продолжительным, и тогда отмечалось чаще увеличе- 
ние и амплитуды сгибательного рефлекса, и его тормо- 
зимости. 

У таламических лягушек болевое раздражение вы- 
зывало меньшие изменения рефлекторной  деятельно- 
сти, а наблюдавшиеся нарушения сглаживались быст- 
рее, чем у спинальных животных (А. П. Петухов, 
1953). При сравнении изменений рефлекторной лея- 
тельности спинного мозга под влиянием болевого раз- 
дражения выяснилось следующее: чем более высокий 
отдел спинного мозга сохранен, тем менее отчетливы 
изменения сгибательного рефлекса, происхолящие при 
таком раздражении (А. П. Петухов, 1954, 1956). 

Результаты своих многолетних исследований и ис- 
следований А. П. Верещагина, М. В. Бобровой и А. П. 
Петухова были суммированы Ю.П. Федотовым в его 
докладе на УП Всесоюзном съезде физиологов в 
1955 г. Экспериментируя на декапитированных лягуш- 
ках и изучая рефлекторные сокращения полусухожиль- 
ной мышцы бедра, А. С. Дмитриев (1953) обнаружил, 
что сверхмаксимальные раздражения чувствительного 
нерва вызывали торможение рефлекторной реакции, 
причем торможение это в пределах спинного мозга 
иррадиировало довольно широко, о чем свидетельство- 
вало торможение мышцы-антагониста  (трехглавой 
мышцы). Наблюдавшееся торможение автор рае. 
ривал как охранительный процесс, развивающийся по 
принципу пессимума Введенского. 

ВЕНА верь сокращения  полусухо- 
ЖИЛЬНнОЙ мышцы у лягушек раздражением малоберцо- 
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вого нерва, И. Н. Волкова и А. В. Кибяков (1949) на- 
блюдали торможение этих сокращений. при раздраже- 
нии слабым индукционным током плечевого нерва. 


Собирая перфузат спинного мозга до и во время боле- 
вого раздражения и испытывая его на другом таком 
же препарате, авторы наблюдали тормозной эффект. 
Следовательно, процесс торможения, развивающийся 
в спинном мозгу при болевых раздражениях, ©с0про- 
вождается выделением биологически активных Ве- 


ществ. 

Приведенные данные убедительно показывают, та- 
ким образом, что под влиянием болевых раздражений 
значительно изменяется рефлекторная деятельность 
спинного мозга. Однако в большинстве случаев авторы 
имели дело с послеболевыми эффектами. Представ- 
ляет несомненный интерес изучение изменений рефлек- 
торной деятельности во время болевого раздражения. 

Головной мозг (опыты на животных). Жизненный 
опыт человека свидетельствует © том, что болевое 
раздражение оказывает значительное влияние на ВыЫС- 
шую нервную деятельность. «Боль... нарушает психи- 
ческий процесс, мысль как бы останавливается на не- 
которое время, и в сознании ясно и отчетливо высту- 
пает олно только ошущение боли» (А. Токарский, 1897). 

Многими исследователями были убедительно пока- 

заны изменения деятельности мозга, В частности выс- 
шей нервной деятельности, при болевых раздражениях 
у животных, а также У людей с болевым синдромом. 

О том, что разрушительные (болевые) раздраже- 
ния тормозят условнорефлекторную деятельность с0- 
бак, говорил еще в 1910 г. И. П. Павлов: «Очевидно, 
угрожающее разрушение организма вызывает обере- 
тающую реакцию со стороны животного в виде тех 
или других движений для устранения разрушающей 
причины и таким образом опять, по общему правилу 
взаимодействия нервных центров, задерживает, тор- 
мозит нашу частную, сложную деятельность, наш УС- 
ловный слюнной рефлекс». 

Действительно, В лабораториях И. П. Павлова в 
процессе экспериментирования на животных  неодно- 
кратно наблюдалось, как писала в своей диссертации 
М. Н. Ерофеева (19126), «падение, а иногда и полное 
исчезновение слюнных условных рефлексов в тех слу- 
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чаях, где появлялось, выражаясь субъективно, боле- 


вое ощущение». 

В и поставленных М. Н. Ерофеевой 
(1912а, 19126) опытах раздражение кожи собаки силь- 
ным электрическим током было сделано условным 
раздражителем пищевого рефлекса. Вначале это раз- 
дражение вызывало у собаки резкую оборонительную 
реакцию и торможение как натуральных, так и искус- 
ственных условных пищевых рефлексов. Но это тор- 
можение оказалось гаснущим. По прошествии некото- 
рого времени оборонительная реакция исчезла, а эле- 
ктрическое раздражение превратилось в условный 
раздражитель пищевой слюноотделительной реакции. 
С исчезновением оборонительной реакции исчезли и 
другие объективные признаки того, что собака «чувст- 
вует боль» (М. Н. Ерофеева, 1921). Таким образом, 
оборонительная реакция была переключена на пище- 
вую. С таким переключением встретилась впоследствии 
Е. Т. Зленко (19556, 1956), изучавшая влияние безу- 
словных и условных болевых раздражений на дея- 
тельность внутренних органов. 

Н. Федоров (1927) при кратковременном 
(30 секунд) раздражении индукционным током задней 
лапы собаки получал резко выраженную реакцию за- 
щитного характера, но не отметил каких-либо наруше- 
нии условнорефлекторной деятельности животного, от- 
несенного автором к сильному типу нервной системы. 

Н. Н. Лифшиц (1937) показала, что сильное боле- 
вое раздражение, нанесенное собаке во время опыта, 
вызывало уменьшение положительных условных реф- 
лексов, причем это уменьшение в зависимости от типа 
нервной системы наблюдалось в продолжение различ- 
ного времени, иногда до 2 месяцев. 

Действуя на кожу собаки ультравысокочастотными 
волнами и вызывая у нее при этом резкую боль в 
глубине тканей, Д. Я. Глезер (1948) отметил у них 
резкое торможение условных пищевых рефлексов при 


мые сохранении условных ‘оборонительных ре- 
лексов. 


По наблюдениям М. К. Петровой (1940), под влия- 
нием боли общее поведение собак и их условнорефлек- 
торная деятельность могут резко меняться в двух на- 
правлениях: в сторону сильного возбуждения и в сто- 
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рону угнетения; характер изменений определяется ти- 
пом нервной системы животного. Изменения высшей 
нервной деятельности животных Под влиянием боле- 
вых раздражений большей частью не ограничивались 
одним днем, а распространялись на несколько дне, 
оказывая возбуждающее влияние на условные рефлек- 
сы собак сильного типа и угнетающее на условные 
рефлексы собак слабого типа нервной системы. 
Об усилении под влиянием болевого раздражения 
условных пищевых рефлексов У собак сильного типа 
нервной системы и ослаблении их У собак слабого ти- 
па нервной системы говорят опыты Ю. П. Федотова 
(1954, 1956). Надо, впрочем, заметить, что сказанное 
относится к послеболевым эффектам, так как во вре- 
мя нанесения болевого раздражения собаки вообще не 
реагировали на какие-либо пищевые раздражения. 
Существенной разницы между изменениями старых и 
новых условных рефлексов автору отметить не уда- 
лось. Дифференцировка же новая часто после болево- 
го раздражения срывалась (наблюдалось расторма- 
живание), в то время как старая сохранялась. Отсюда 
автор заключил, что болевые раздражения сказывают- 
ся главным образом на тормозном процессе. 
Анализируя механизм изменений  условнорефлек- 
торной деятельности собак в результате болевого разд- 
ражения, Ю. П. Федотов (1954) исходил ИЗ фактов 
взаимодействия оборонительного и пищевого центров. 
Во время болевого раздражения пишевой центр был 
полностью заторможен за счет отрицательной  индук- 
ции со стороны оборонительного центра. Спустя 6—8 
минут после болевого раздражения условные рефлек- 
сы У одних собак оказывались, как уже говорилось ВЫ" 
ше, уменьшенными, а У других — Увеличенными. Уве- 
личение автор объяснял иррадиацией возбуждения с 
оборонительного центра на пищевой. С этим же, види- 
мо, было связано и растормаживание дифференциров- 
ки В этой работе автором было специально подчерк- 
нуто, что особенности протекания изменений условных 
рефлексов при болевых раздражениях зависят от типа 
нервной системы животных, 
Исследования С. С. Серебренникова (1956) также 
показали, что после полуминутного раздражения лапы 
собак сильным индукционным током условнорефлек- 
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торная деятельность изменяется различно в зависимо. 
сти от типа нервной системы: у собак слабого типа 
затормаживается, иногда на длительное время, а у со. 
бак сильного типа — не претерпевает характерных п 
длительных изменений; только в день опыта отмечает- 
ся небольшая задержка. 

По данным В. К. Кулагина (1956), сильное меха. 
ническое раздражение, приводившее к развитию шо- 
кового состояния у собак, прежде всего вызывало тор- 
можение условных оборонительных рефлексов, а затем 
уже безусловных рефлексов, в частности сосудодвига- 
тельных и дыхательных. Следовательно, в развитии 
торможения при сильном болевом раздражении су- 
ществует определенная последовательность: раньше 
затормаживается кора мозга, а затем уже подкорка. 

Кратковременное (30 секунд) сильное болевое разд- 
ражение, нанесенное собакам переменным током (на- 
пряжение 60 вольт), вызывало в опытах А. П. Вере- 
щагина (1960а, 19606) угнетение двигательно-оборо- 
нительных условных рефлексов (на М!) на 1—4 дня 
и растормаживание дифференцировки (на Ме). Иногда 
наблюдалась еще и вторая фаза (усиление рефлексов), 
наступавшая вслед за угнетением и продолжавшаяся 
1—3 дня. Резко выраженное возбуждение животных, 
возникавшее в период нанесения болевого раздраже- 
ния, через несколько минут после его прекращения 
сменялось состоянием угнетения — развитием тормо- 
жения в системе двигательного анализатора. Это было 
видно как по поведению животных в станке (прекра- 
щение произвольных движений), так и по угнетению 
условных рефлексов. Угнетение произвольных движе- 
ний животных наблюдалось только в день болевого 
раздражения, тогда как положительные двигательно 
оборонительные условные рефлексы угнетались на 
более длительные сроки, а срывы дифференцировки 

иногда проявлялись в течение 2—3 дней после полно 
го восстановления положительных условных рефлек- 
сов. Пороги безусловных двигательно-оборонительных 


меня- 
рефлексов после болевого раздражения или ое 
лись, или, реже, повышались. Следовательно, кр 


вую оче- 
менное болевое раздражение нарушало се иг 
редь более тонкие аналитико-синтетическ у 


центральной нервной системы. 
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Исследуя электроэнцефалограммы у кошек и с0° 
бак, У которых в течение 2—3 секунд раздражался 
сильным электрическим током седалищный нерв, . он- 
зале, Дель и Хибель (ВопуаЦе, Ре! её НиеЪе, 
1954) наблюдали заметное повышение активности КО“ 
ры мозга и одновременно повышение тонуса симпати- 
ческой нервной системы. Повышение корковой актив- 
ности обусловливалось, по мнению авторов, двумя ме- 
ханизмами, перекрывавшими друг друга: восходящей 
активацией ретикулярной системы И, ВИДИМО, после- 
дующей гуморальной активацией коры, осуществляв- 
шейся с помощью мосто-мезенцефальной формации. 

Рядом авторов было показано, что кратковремен- 
ное болевое раздражение приводило к десинхрониза- 
ции коркового ритма, то есть к смене медленных вы- 
сокоамплитудных колебаний, характерных для состоя- 
ния «покоя», на высокочастотные колебания. Эта десин- 
хронизация оказывалась генерализованной по всей ко- 
ре (П. К. Анохин, 1958; А. И. Шумилина, 1959; В. А. 
Нестеров, 1959; В. Гавличек, 1959; В. Н. Шелихов, 

1959, 1960). 

Несколько ранее В. Г. Агафонов (1956) при нане- 
сении кратковременных болевых раздражений кроли- 
ку (опускание задней лапы в горячую воду) наблю- 
дал резкое подавление биоэлектрической активности 
коры, в особенности в сенсорно-моторной и зрительных 
зонах. Реакция подавления, по В. Г. Агафонову, под- 
разделяется на 4 фазы: 1) прогрессивное падение на- 
пряжения потенциалов в среднем до 50—25 микро- 
вольт; 9) полное подавление биоэлектрической актив- 
ности, длящееся все время раздражения и после него, 
в среднем до 40 секунд; 3) постепенное восстановле- 
ние напряжения волн До исходного (2—3 минуты от 
начала раздражения); 4) увеличение амплитуды коле: 
баний по сравнению С исходным фоном (на 4—5-й 
минуте после начала раздражения). 

В связи с данными В. Г. Агафонова следует отме- 
тить, что еще в 1941 г. Демпси, Р. Морисон и Б. Мо- 
рисон (Ретрзеу, Р. Мог1зоп а. Мог!зоп) при раздраже- 
нии селалищного нерва У глубоко наркотизированной 
кошки видели подавление спонтанной активности коры 
мозга. 

В. С. Щевелева (1958, 1959) раздражала с по- 
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мощью электронного стимулятора седалищный нерв 

кроликов и регистрировала потенциалы Различных 
отделов мозга (мозжечка, гипоталамуса, коры боль. 
ших полушарий) и верхнего шейного ганглия. После 
непродолжительного возбуждения во время болевого 
раздражения наступало выраженное торможение, ви. 
димо, парабиотической природы во всех отделах нерв- 
ной системы, раньше всего в симпатическом ганглии и 
позже всего в коре мозга. Подобно раздражению се- 
далищного нерва действовало раздражение кишечника 
(резкое подтягивание брыжейки тонкой кишки). 

По мнению П. К. Анохина (1960), первичная реак- 
ция нервной системы и особенно коры мозга на боле- 
вое раздражение состоит в подчеркнутой десинхрони- 
зации электрической активности, переходящей в бло- 
кирование болевых импульсов на уровне подкорки. 

Говоря о влиянии болевых раздражений на кору 
головного мозга, следует заметить, что еще Н. Бубнов 
и Р. Гейденгайн (Вибпой и. НеепВат, 1881, 
раздражая у наркотизированных морфином собак мо- 
торную зону коры и присоединяя механическое разд- 
ражение седалищного нерва, наблюдали значительное 
Удлинение времени реакции и уменьшение величин с0- 
кращения мускулатуры по сравнению с наблюдавши- 
мися при одном лишь раздражении моторной зоны. 

тех, однако, случаях, когда возбудимость нервных 
центров была мала, болевое раздражение приводило к 
усилению сокращения мускулатуры и к укорочению 
времени реакции. 

В. А. Нестеров (1959), раздражая у кроликов мо- 
торную зону коры, наблюдал в момент десинхрониза- 
ции кортикального ритма, обусловленной болевым 
раздражением лапы животного, усиление двигательной 
реакции, следовательно, повышение `возбудимости м0- 
торных элементов коры. 


‚Заканчивая изложение влияния болевых раздраже- 
ний на деятельность головного мозга, мы считаем нуж- 
ным остановиться на исследованиях Т. Г. Антоновой 
(1960), проведенных на котятах, крольчатах и щеня- 
тах от 6—8-дневного до месячного возраста. Изуча- 
лось влияние болевых раздражений (уколы мордочки 
или раздражения лапки током умеренной силы) на я 
сательную реакцию. Вызывая сильную  двигательну 
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реакцию, болевые раздражения тормозили сосание У 
щенят и крольчат примерно в половине случаев, а У 
котят — в 20/5 случаев. В небольшом проценте слу- 
чаев наблюдалось не угнетение, а, наоборот, усиление 
сосательной реакции у животных. Это усиление автор 
связывает с явлением генерализации сосательной ре- 
акции, вследствие чего усиливается доминантный очаг 
возбуждения, связанный с актом сосания. 

Некоторые расхождения в результатах опытов раз- 
ных исследователей обусловливались, вероятно, тем, что 
авторы экспериментировали на животных различных ви- 
дов, наносили им раздражения неодинаковой интен- 
сивности и продолжительности и отмечали изменения, 
наступавшие в различные моменты болевого раздра- 
жения или после него. 

Головной мозг (болевой синдром у человека). В ли- 
тературе имеется немало данных об изменениях состо- 
яния коры головного мозга у больных при наличии бо- 
левого синдрома. 

Л.Р. Буравцева (1954) изучала по речедвигательной 
методике А. Г. Иванова-Смоленского корковую нейро- 
динамику у больных с ишиальгическим синдромом и от- 
метила значительные нарушения ее: ослабление замы- 
кательной функции коры, склонность к развитию безу- 
словного торможения, слабость внутреннего торможе- 
ния, фазовые явления. В стадии клинического выздо- 
ровления нормализация корковой деятельности насту- 
пала не сразу. 

Вначале исчезали фазовые явления и умень- 
шались эффекты от действия внешнего тормоза. 
Дольше сохранялась ‘слабость внутреннего торможе- 
ния. Следовательно, уже после исчезновения болевого 
очага некоторое время сохранялись следовые явления 
в виде очага застойного возбуждения в коре больших 
полушарий мозга. 

О том, что при длительном болевом синдроме со- 
здается в коре очаг возбуждения, оживляющийся при 
любых добавочных раздражениях, в том числе и ус- 
ловнорефлекторных, говорили многие исследователи- 
клиницисты: С. Д. Каминский (1949), Ю. Г. Шевченко 

(1949, 1951), Я. М. Балабан (1953) и другие. 

Напротив, Н. П. Татаренко (1960) полагала, что 
под влиянием болевых раздражений (и при болевом 
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—``Изучая зрачковый и сосудистый компоненты ориен. 
тировочной. реакции усбольных. с болями  различно- 
го происхождения (радикулиты, невралгии, «централь: 
ные» боли и др.), Н. К. Иванченко (1954), Н. К. Иван- 
ченко-Липгарт (1957), Н. К. Липгарт (1957) нашла, что 
в большинстве случаев изучаемые реакции были. сни: 
женными, извращенными или нулевыми, что говорило о 
развитии тормозного процесса с фазовыми явлениями. 
Введение больным кофеина уменьшало число ненор- 
мальных реакций, видимо, вследствие усиления возбу- 
дительного процесса в коре. По мере уменьшения болей 
и сосудистые, и зрачковые реакции нормализовались. 

Позднее Н. К. Липгарт (1959) на основании ис- 
следований, проведенных“на 94 здоровых людях, при- 
шла к заключению, что в момент болевого ‘раздраже- 
ния кожи (уколы иглой, прикладывание долорона) в 
высших отделах головного мозга развивается ` тор- 
можение или индукционное, или `разлитое, запре- 
дельное. 

Вызывая у людей боль уколами; сжатием пальцев, 
щипцами и записывая электроэнцефалограмму, `Бенд- 
жамен и Айви (Вепапип а. Туу, 1949) отметили 
снижение амплитуды волн, особенно’ отчетливое в па- 
риетальной доле, затем в затылочной и височной и 
меньше в лобной доле. Однако эти изменения не были 
специфичными и наблюдались и при неболевых разд- 
ражениях. г 

Исследуя электрическую активность головного моз- 
га у людей с резко выраженным болевым синдромом 
(ранение седалищного нерва), М. К. Бротман и 
Н. В. Семенов (1952) обнаружили малую ` выражен: 
ность альфа-ритма; при отсутствии болей или нерезких 
болях альфа-ритм был выражен отчетливо. Следова- 
тельно, при резком и длительном болевом раздраже- 
нии в коре головного мозга преобладают тормозные 
процессы. 

Н. Г. Петрова (1954) у больных с заболеваниями 
внутренних. органов (холецистит, язвенная болезнь), 
протекавшими с болями, отметила в электроэнцефало- 
грамме значительное количество ^ быстрых _ колебаний 

(20—60 ги), достигавших напряжения” в 50—100 ми- 
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кровольт и более. Введение новокаина, ослабляя боль; 
нормализовало_электроэнцефалограмму. РРР 

Н. Н. Дзидзишвили (1958) при длительных - болевых 
очагах‘ наблюдал. в электроэнцефалограмме - людей °бы* 
стрые и частые потенциалы высокой амплитуды; таких 
потенциалов не было, если болевой синдром был крат- 
ковременным или возник недавно. У здорового человека 
кратковременное раздражение кожи не вызывало’ по- 
добных изменений электрической активности коры. 

Бенджамен (1957) исследовал влияние болевых ра- 
здражений, наносившихся людям, на некоторые прояв- 
ления корковой деятельности. Выяснилось, что кратко- 
временная боль не оказывала заметного влияния на 
процессы запоминания, скорость решения задач и т. д., 
но количество ошибок при решении даже нетрудных за- 
дач возрастало. 

Останавливаясь на значении сонной терапии боль- 
ных при длительном болевом синдроме, Н. А. Крышова 
(1952) указывала, что у таких больных образуется ес- 
тественное охранительное торможение, так как дли- 
тельное болевое раздражение действует на кору как 
внешний тормоз, обусловливая тормозное ее состояние. 
Возбуждающее влияние боли на подкорку усиливает 
торможение в коре вследствие отрицательной индукции. 

Приведенные выше данные убедительно свидетельст- 
вуют о том, что как болевые раздражения в экспери- 
менте на животных, таки болевой синдром у людей от- 
четливо изменяют деятельность коры головного мозга. 
В сущности ‘изменений этой деятельности было бы уже 
достаточно, чтобы оказалась измененной деятельность 
различных органов и систем их в целостном животном 
и человеческом организме. 

Гемато-энцефалический барьер. Как известно, гема- 
то-энцефалический барьер имеет огромное значение в 
регуляции постоянства состава спинномозговой жидко- 
сти и тем самым постоянства внутренней среды цент- 
ральной нервной системы. Представляло поэтому осо- 
бый интерес изучение состояния этого барьера при бо- 
левых раздражениях. 

По данным Л. С. Штерн (1938) и ее сотрудников, 
резистентность гемато-энцефалического барьера у со- 
бак и кошек под влиянием сильного продолжительного 
раздражения центрального конца седалищного . нерва, 
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приводившего через несколько часов после окончания 
раздражения к шоку, изменялась. Детальное исследова- 
ние, проведенное А. Нодия (193ба, 19366) на кошках 
У которых в течение 45—60 минут раздражался умерен. 
ным или сильным индукционным током центральный ко- 
нец седалищного нерва, показало, что резистентность 
гемато-энцефалического барьера по отношению к кри- 
сталлоидам [МаРе(СМ№)‹ и Мал понижалась, а 
по отношению к коллоидам (трипановая синь) не меня- 
лась. У животных, находившихся в состоянии глубоко- 
го эфирного наркоза, сильное и продолжительное боле- 
вое раздражение не изменяло проницаемости гемато-эн: 
цефалического барьера или незначительно уменьша- 
ло ее. 

В аналогичных опытах на собаках Н. С. Воскресен- 
ский (1936) обнаружил повышение проницаемости барь- 
ера по отношению к сахару и кальцию и понижение к 
калию и хлору. 

Раздражая сильным индукционным током централь- 
ный конец седалищного нерва у собак в течение мину- 
ты, С. Ш. Саканян (1937, 1941) нашел, что проницае- 
мость гемато-энцефалического барьера для калия и 
кальция не менялась; только при нарушении целости 
барьера «буксированием» (повторное извлечение не- 
больших количеств спинномозговой жидкости с после- 
дующим ее введением в спинномозговой канал) проис- 
ходило повышение его проницаемости. 

По-видимому, изменение проницаемости гемато-эн- 
цефалического барьера в опытах Л. С. Штерн и ее сот- 
рудников объяснялось тем, что болевые раздражения 
были продолжительными и вызывали у животных шо- 
ковое состояние. Кратковременные же болевые раздра- 
жения, как это было показано С. Ш. Саканян, прони: 
цаемости барьера не нарушали. : 

И. Н. Верховская и Г. Т. Сахиулина (1952) вводили 
собакам под кожу в область грудной клетки 10—15 мл 
раствора хлористого натрия, содержавшего от 0,02 до 
0,05 г радиоактивного бромистого натрия Вг*?); точно 
соблюдалась изотония раствора. В пробах спинномоз- 
говой жидкости, получавшихся путем субокципиталь- 
ного укола, производилось определение брома. В части 
опытов собакам наносилось в течение 1—2 минут боле- 
вое раздражение (зажимались тисками хвост или лапа). 
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Выяснилось, что у собак, подвергавшихся болевому раз- 
дражению, значительно возрастало содержание брома в 
спинномозговой жидкости по сравнению с собаками, 
не подвергавшимися раздражению. Авторы рассмат- 
ривали увеличение содержания брома в спин: 
номозговой жидкости как фактор, благоприятствующий 
развитию охранительного торможения в центральной 
нервной системе и способствующий охранению корко- 
вых клеток ют сильного, вредящего раздражения, 
В сущности говоря, речь шла о повышении проницаемо- 
сти гемато-энцефалического барьера по отношению к 
брому под влиянием болевого раздражения. 

В связи с этим интересно отметить, что еще А. А. Да- 
нилов (1939, 1940) при раздражении сильным индук- 
ционным током кожи собаки наблюдал повышение со- 
держания брома в спинномозговой жидкости. Он при- 
писал это как увеличению выделения брома гипофизом, 
так и повышению проницаемости гемато-энцефаличе- 
ского барьера по отношению к брому. 

Изучая проницаемость  гемато-энцефалического 
барьера у больных с различными заболеваниями цент- 
ральной и периферической нервной системы, в том чис- 
ле и протекавшими с болями, по отношению к радиоак- 
тивному фосфору, вводившемуся рег 03, И. Л. Вай- 
сфельд, А. М. Вейн, Н. И. Гращенков и Г. Н. Кассиль 
(1957) обнаружили значительные колебания проницае- 
мости как в направлении кровь — спинномозговая жид- 
кость, так и в направлении кровь — ткань мозга. 

Нам представляется чрезвычайно интересным и за- 
служивающим большого внимания дальнейшее изуче- 
ние условий, изменяющих проницаемость гемато-энце’ 
фалического барьера при болевых раздражениях; имею- 
щиеся данные, как можно было видеть из приведенного 
обзора, явно недостаточны. 

Вегетативная нервная система. Уже в предыдущих 
главах мы неоднократно касались влияния болевых 
раздражений на вегетативную нервную систему. Поэто- 
му специальное рассмотрение в настоящем разделе это- 
го вопроса может показаться излишним. Однако неко- 
торые из этих влияний остались нами неразобранными, 
так как в связи с конструкцией соответствующих глав 
это сделать не удалось. Поэтому мы рассмотрим ниже 
влияние болевых раздражений на кожно-гальваниче- 
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ский рефлекс, сопротивление кожи постоянному току 
при. этих же раздражениях и некоторые другие; 

Кожно-гальванический рефлекс. С помощью гальва. 
нометра И.Р. Тарханов (1889, 1890) обнаружил, что об. 
ласти кожи` человека, обильно снабженные потовыми 
железами, электроотрицательны по отношению к обла- 
стям, бедно снабженным ими. При нанесении любого, в 
том числе и болевого, раздражения человеку вместе с 
усилением потоотделения наблюдалось отклонение 
стрелки гальванометра, то есть появление кожного то- 
ка (психо- или кожно-гальванический рефлекс). Этот 
рефлекс появлялся, между прочим, и при одном лишь 
представлении, как указывал И. Р. Тарханов, о раздра- 
жении, иными словами, при условнорефлекторном разд- 
ражении. 

Позднее изучение психо-гальванического рефлекса 
было осуществлено Верагутом (Уегаси, 1907), 
установившим, что при болевом раздражении (укол 
кожи головы), так же как и при иных (акустических, 
оптических) раздражениях, стрелка гальванометра по- 
казывала усиление тока. При усилении раздражений 
отклонения стрелки были более значительными. 

Левин (Геуше, 1932) наносил болевые раздра- 
жения (уколы иглой) истерическому субъекту, нахо- 
дившемуся в состоянии гипнотического сна, и наблю- 
дал у него появление отчетливого кожно-гальваническо- 
го рефлекса в тех случаях, когда испытуемому не вну- 
шалась анестезия раздражаемого участка кожи; испы- 
туемый заявлял при этом, что он чувствует боль. При 
внушенной же анестезии раздражаемого участка не бы- 
ло ни боли, ни кожно-гальванического рефлекса. На- 
против, при внушении боли (без раздражения) испыту- 
емый заявлял, что он чувствует боль, и у него регистри- 
ровался хорошо выраженный кожно-гальванический 
рефлекс. ь 

Как показали Шпигель и Воль (Зр1ебе|! а. \МоШ, 
1936), при заболеваниях внутренних органов могут на- 
блюдаться у человека не только участки спинально-сег- 
ментарной гиперальгезии (гедовские зоны), но и анало- 
гичные им зоны повышенной возбудимости кожно-висце- 
ральных аппаратов, в частности потовых желез, с повы- 
шением электрического потенциала кожи. Это повыше- 
ние потенциала (висцеро-гальваническая реакция) ана- 
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логична феномену’ Тарханова-Верагута, с той лишь раз- 
ницей, что в последнем случае имеется возбуждение ве- 
гетативных центров центральной нервной системы как 
выше:, так и нижележащих; висцеро-гальваническая 
же реакция является выражением раздражения одних 
лишь спинных сегментов, соответствующих заболевше- 
му органу. При сравнении зон гиперальгезии и повыше- 
ния кожных потенциалов оказалось, что они отличались 
как по размерам, так и по локализации, что, по мнению 
авторов, объяснялось анатомическими особенностями 
чувствительной и симпатической иннервации. Повыше- 
ние-кожного потенциала было часто двусторонним, хотя 
гиперальгическая зона оказывалась односторонней. 

Отчетливые кожно-гальванические рефлексы у лю- 
дей при нанесении им болевого раздражения были опи- 
саны В. П. Горевым (1939). Анализируя электрограмму 
этих рефлексов, автор отметил, что она резко отлича- 
лась от электрограммы кожно-гальванических рефлек- 
сов, возникавших при несенсорных воздействиях. 

О. П. Минут-Сорохтина (1939) исследовала кожно- 
тальванический рефлекс при болевых раздражениях, на- 
носившихся людям в условиях пребывания на разных 
высотах, и нашла, что на высоте 4950 м рефлекс был го- 
раздо слабее, чем на равнине, кривая его была вытяну- 
та и бесфазна. На высоте 2950-м отмечалось лишь не- 
большое снижение рефлекса. Отмечавшееся снижение 
кожно-гальванического рефлекса при болевых раздра- 
жениях на высотах автор объяснял изменениями функ- 
ционального состояния высших вегетативных центров 
под влиянием аноксемии. 

Исследуя  кожно-гальванические рефлексы при разд- 
ражении кожи индукционным током (болевое ‘раздра- 
жение) у детей в возрасте от 3 часов до 18 месяцев 
жизни, Р. А. Вейнгер (1947) нашла, что в раннем воз- 
растё (до 5—6 месяцев) изменений ‘электрического по- 
тенциала не наблюдалось. Впервые кожно-гальваниче- 
ский рефлекс на болевое раздражение автору удалось 
отметить у детей, только начиная с 5—6-месячного во3- 
раста. Автор объяснял это недостаточной зрелостью 
функциональной структуры периферических рецепторов 
и посредствующих звеньев дуги рефлекса. 

Фуджики (Еийкь 1958) сообщил, что кОожно- 
гальванические рефлексы у здоровых лиц при нанесе- 
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нии им болевого раздражения были обычно пропорцик. 
нальны ощущению боли, испытываемому поДопытным 
субъектом, если раздражение не было столь значитель. 
но, что вызывало двигательную реакцию. Индивидуаль. 
ные колебания кожно-гальванического рефлекса у здо- 
ровых лиц оказались настолько незначительными, что 
их практически можно было игнорировать. 

В настоящее время исследование кожно-гальваниче. 
ских рефлексов проводится в клинике для объективного 
свидетельства о наличии и об интенсивности болей. 

Так, Н. И. Бганцев (1940), осуществляя гальвано- 
пальпацию у 350 больных, нашел, что при наличии ги- 
перальгических зон в области брюшной стенки стрелка 
гальванометра отклонялась на 60—80 делений (120— 
160 тА), в то время как при отсутствии болей отклоне- 
ния не превышали 10 делений (20 штА). Этот феномен 
был выражен тем резче, чем сильнее была боль. 

Л. А. Коротков (1953) вызывал у испытуемых боль 
принятыми в клинике способами (растяжение нервов 
и др.) и отметил, что в большинстве случаев реактив- 
ные токи имелись при наличии болей; в случае их отсут- 
ствия токи отсутствовали тоже. 

Характер кривой кожно-гальванического рефлекса у 
больных с наличием болевого синдрома оказывался 
различным в зависимости от типа нервной системы. 
У лиц с уравновешенным типом нервной системы, стра- 
давших ишиальгией, в ответ на вытяжение седалищно- 
го нерва отмечалось появление высоких зубцов на кри- 
вой кожно-гальванического рефлекса, в то время как 
при безболезненных движениях имелись лишь незначи- 
тельные подъемы кривой. У лиц с возбудимым типом 
нервной системы при вытяжении нерва отмечались бес- 
порядочные подъемы и падения кривой кожно-гальвани- 
ческого рефлекса за счет спонтанных колебаний луча, 
что затрудняло объективное определение болей (Л. А. 
Коротков, 1955). 

По данным Р. В. Мамичева (1954), кожно-гальвани- 
ческий рефлекс, вызываемый обычными способами, ока- 
зывался более значительным на стороне с невритом се- 
далищного нерва, чем на противоположной, причем Я 
личина этого рефлекса отражала динамику Ее. 
ского процесса. При обратном развитии и. 
го процесса отмечавшаяся асимметрия кожно-гальв 
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ческого рефлекса сглаживалась и при полном выздо- 
ровлении вовсе исчезала. 

В упомянутой выше работе Фуджики (1958) пользо- 
вался исследованием кожно-гальванического рефлекса 
для суждения о характере и продолжительности обезбо- 
ливания при даче больным морфина, барбитуратов и 
хлорпромазина. 

Есть указания на то, что кожно-гальванический реф- 
лекс является выражением вегетативных сдвигов в ор- 
танизме и наблюдается у больных с вегетативным синд- 
ромом, протекающим и без болей (Горник, 1938). 

Сопротивление кожи постоянному току. В 1934 г. 
Е.Т. Залькиндсон сообщил о том, что У людей на участ- 
ках кожи, куда иррадиировали боли при заболеваниях 
внутренних органов, сопротивление постоянному току 
оказывалось пониженным, причем понижение было тем 
большим, чем сильнее были болевые ощущения у боль- 
ных. При отсутствии болей феномен понижения сопро- 
тивления не обнаруживался. Таким образом, измерение 
сопротивления кожи являлось методом объективного 
учета наличия (и интенсивности) болей У человека. 
Этот метод автор назвал гальванической пробой нз 

боль, а сокращенно — гапронаб. 

Экспериментируя на кроликах, Е. Т. Залькиндсон 
(1935) нашел, что болевые раздражения (щипок, укол, 
натягивание кожи ит. д.) неизменно сопровождались 
кратковременным снижением сопротивления кожи галь- 
ваническому току в данном участке. То же наблюдалось 
и при внутрикожном введении 1 мл 95° спирта. Сниже- 
ние отсутствовало, если немедленно после инъекции 
спирта в кожу вводился 1 мл 0,5% раствора новокаина. 
Автор считал, что снижение сопротивления кожи посто- 
янному току обусловливалось местным повышением то- 
нуса симпатической нервной системы и не зависело от 
сосудодвигательных явлений. 

В своей следующей работе Е. Т. Залькиндсон (1936) 
указал, что понижение сопротивления кожи постоянно- 
му току при отраженных болях в связи с заболевания- 
ми органов брюшной полости и суставов объясняется 
особым висцеро-трофическим рефлексом. 

Предложенная Е. Т. Залькиндсоном гальваническая 
проба на боль была использована далее рядом авторов 
для объективной диагностики боли. 
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Так, по данным Г. Б. Кацнельсона (1936), гапронаб 
оказалась положительной у 94,6%/, больных (из 133) с 
болями суставного происхождения. 


М. К. Максимова (1936) нашла гапронаб положитель- 


‘НоЙ-у 83,35/5 больных (из-205) с болями на почве пора- 


жения сердечно-сосудистой системы. 


Л. Ю. Крумберг (1936) при обследовании 99 боль. 
чых, подвергавшихся грязелечению, обнаружила у 


87,707 положительную гапронаб, как объективное свиде- 
тельство наличия болей. 


В. А; Кислов (1940) исследовал сопротивление кожи 
постоянному току у больных люмбоишиальгиями иу 
здоровых лиц (контроль) и нашел, что отклонения со- 
‘противления в ту или иную сторону не всегда совпада- 
ли с жалобами больных на локализированные боли: в 
20,65/, случаев (из 97) автором отмечены расхождения. 
В остальных случаях автор наблюдал понижение сопро- 
тивления кожи в тех участках кожи, где имели место 
явления раздражения или повышения функции перифе- 
рического иннервационного аппарата, и повышение в 
тех участках, где в клинической картине преобладали 
явления угнетения или выпадения этих функций. 

У больных с травматическими повреждениями нер- 
вов А.Г. Филиппова:и Л. Н. Канавец (1946) обнаружи- 
ли сильное повышение сопротивления кожи на стороне, 
на которой отмечался полный перерыв нервов по 
сравнению с симметричной областью кожи. 

М. Б. Дунаевская (1956) определяла сопротивление 
кожи постоянному току`у лиц с заболеваниями органов 
брюшной полости, при отраженных болях, в проекцион- 
ных кожных точках максимальной болевой чувствитель- 
ности. Оказалось, что по сравнению с индифферентны- 
ми точками и симметричным дерматомом противопо- 
ложной стороны сопротивление в зонах Захарьина—Ге- 
да было снижено в 20—30 раз. Порог болевой чувстви- 
тельности в этих точках был тоже резко снижен. При лече- 
НИИ больных, улучшении их состояния и уменьшении -от- 
раженных болей сопротивление кожи постоянному току 
постепенно нормализовалось. При лечении больных фи- 
зиологическим сном сопротивление кожи повышалось, 
приближаясь к нормальному. Наоборот, при лечении 
больных глубоким сном, приближающимся к гипноти- 
ческому, сопротивление кожи и порог болевой чувстви- 
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тельности снижались. Последнее указывает на важную 
роль состояния коры головного мозга в регуляции 
электрофизиологического состояния кожи. 

При лечении больных с выраженным болевым синд- 
ромом (язвенная болезнь желудка и двенадцатиперст- 
ной кишки, гастрит с перигастритом и перидуоденитом, 
облитерирующий эндоартериит, фантомные боли) удли- 
ненным сном в комбинации с внутривенным введением 
новокаина Н. А. Зубкова (1957) пользовалась гапронаб 
в качестве объективного критерия наличия болей. Пос- 
ле лечения больные чувствовали себя выздоровевшими, 
а гапронаб стала отрицательной. 

Д. М. Цинцадзе (1957) у больных при «остром` жи- 
воте» независимо от того, где локализовалась боль, на- 
ходил всегда положительную гапронаб. При этом пони- 
жение сопротивления кожи было тем большим, чем 
сильнее было ощущение боли. 

По данным Н. Э. Татарского (1957), в пунктах, где 
отмечалась боль, в связи с заболеваниями, а также при 
нанесении болевых раздражений (электрических, меха- 
нических, химических) сопротивление кожи постоянному 
току было понижено по сравнению с безболезненными 
участками. Понижение сопротивления наблюдалось и 
при раздражении кожи горчичником. 

П. А. Бугаенко (1957) при обследовании 78 больных 
люмбоишиальгией нашел у 67 положительную  гапро- 
наб. При односторонних болях была отмечена асиммет- 
рия электропроводности кожи, причем -при усилении 
болей асимметрия возрастала, с уменьшением болей 


уменьшалась. г 
Интересно, что ‘иногда гапронаб` ‘обнаруживала 
тенденцию к ‘нормализации, В то время как сло 
весные отчеты больных свидетельствовали © наличии 
болей. Автор считал гапронаб более четким показателем 
наличия боли, чем субъективный отчет больного. 

По утверждению В. Т. Тура (1958), гапронаб впол- 
не оправдала себя как метод диагностики болей и оцен- 


ки течения болезненного процесса: 
Следует заметить, что д. В. Упоров (1946) придер- 


живался иного’ взгляда на гапронаб, он утверждал, что 
исследование сопротивления кожи постоянному току не 
может служить методом учета болевых феноменов, хо- 
тя в ряде случаев все же облегчает эту задачу: 
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Гидрофильность и проницаемость кожи. А. А, Чер- 
кес (1954) провел наблюдения над 75 больными с по- 
ражениями седалишного нерва, сопровождавшимися 
болевым синдромом. При внутрикожном введении 0,2 
мл 0,89/, раствора поваренной соли рассасывание обра- 
зовавшегося волдыря на больной конечности происхо- 
дило у большинства больных быстрее, чем на здоровой 
конечности. 

То же отметил и И. С. Кордонский (1955), исследо- 
вавший тем же путем гидрофильность кожи у больных с 
пояснично-крестцовыми радикулитами. 

Исследуя проницаемость кожи больных с различны- 
ми заболеваниями, протекавшими с явлениями боли, 
И. Л. Вайсфельд и Г. Н. Кассиль (1956) нашли, что 
всасывание Ма“, введенного в кожу предплечья, 
У одних больных на больной стороне ускорялось, а у 
других, наоборот, замедлялось, во всяком случае воз- 
никала асимметрия всасывающей способности кожных 
капилляров. 

Эта асимметрия обнаруживалась и тогда, когда ис- 
следование производилось не в том месте, где больной 
локализовал боль, а в другом, удаленном от него (но 
на том же предплечье) (И. Л. Вайсфельд, А. М. Вейн, 
Н. И. Гращенков и Г. Н. Кассиль, 1957). 

Г. И. Эниня (1958) вводила 54 больным с пояснично- 
крестцовыми радикулитами радиоактивный йод в 0,85% 
растворе в количестве 0,2 мл в кожу средней трети ла- 
теральной поверхности голени, симметрично с обеих сто- 
рон. Исследования показали наличие значительных иЗ- 
менений процесса резорбции. Во всех случаях отмеча- 
лось удлинение времени полурезорбции на больной ноге 
И ни в одном случае не наблюдалось его укорочения; та- 
ким образом, всегда имелась асимметрия резорбции. 
Отмеченное явление автор приписал изменениям ПОД 
влиянием болевого раздражения функционального со- 
стояния капилляров кожи. 

В связи с этим интересно вспомнить, что Петерсен 
(Реегзеп, 1927), исследуя с помощью кантариди- 
нового пластыря проницаемость капилляров кожи у хи- 
рургических больных, нашел, что во время операции она 
возрастала. Как на одну из возможных причин этого 


автор указывал на рефлекторное влияние болевого 
раздражения. 
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Увеличение проницаемости капилляров Кожи у Лю 
дей в зоне локализации боли описали также Ф. М. Ас- 
пис и Т. Н. Панихина (1955) и М. М. Миррахимов и 
Н. Я. Юсупова (1960). 

О повышении проницаемости капилляров У живот- 
ных при раздражении центрального конца седалищного 
нерва свидетельствуют исследования В. А. Юсина 
(1955, 1960). 

Как видно из приведенных данных, изучение вегета- 
тивных сдвигов при болевых раздражениях и болевом 
синдроме привлекало внимание последователей и под- 
верглось довольно подробному изучению. 














ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА ОРГАНЫ ЧУВСТВ. (АНАЛИЗАТОРЫ) 


Влияние болевых раздражений на органы чувств 
(анализаторы) человека сравнительно недавно ‘стало 
предметом физиологического исследования. Только од- 
на работа (Н. П. Сусловой) была выполнена еще в про- 
шлом столетии. 


Мы рассмотрим раздельно это влияние на различные 
анализаторы. 

Зрительный анализато 
посвящено влиянию боле 
ный анализатор. 


Л. Т. Загорулько, А. В. Лебединский и Я. П. Турца- 
ев (1933) наносили людям сильное раздражение индук- 
цЦионным током на кожу предплечья и в большинстве 
случаев находили повышение чувствительности к свету 
глаза при темновой адаптации. Изучение чувствительно- 
сти глаза к свету осуществлялось с помощью адапто- 
метра Нагеля. Отмеченный феномен авторы рассматри- 
вали как «пример выгодного для организма приема ори- 
ентировки и защиты в окружающей среде в момент 
опасной ситуации, связанной с травматическим повреж- 
дением». Механизм этого явления, вероятно, довольно 
сложен; можно думать о влиянии гормонов на рецепто- 
ры и корковый конец зрительного анализатора, об адап- 
тационно-трофическом влиянии симпатической нервной 
системы и о внутрицентральном взаимодействии двояко- 
го рода импульсов — оптических и болевых, протекаю- 
щем по законам корковой нейродинамики — иррадиа- 
ции и индукции. 

Изучая взаимодействия двух афферентных систем в 
зрительном анализаторе при раздражении колбочково- 
го и палочкового рецепторных аппаратов, С. М. Дионе- 
сов, Л. Т. Загорулько и А. В. Лебединский (1934) обна- 
ружили, что кратковременное раздражение светом ма- 
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кулярной области сетчатки тормозило: восстановление 


чувствительности периферического зрения; интенсив- 
ность тормозящего действия возрастала после предва= 
рительного полуминутного раздражения кожи пред» 
плечья сильным индукционным током. 

Исследования, проведенные в лаборатории, руково- 
димой П. П. Лазаревым, 3. В. Булановой и Казимиро- 
вой (П. П. Лазарев, 1947), вполне подтвердили наблю- 
дения Л. Т. Загорулько, А. В. Лебединского и Я. П. Тур- 
цаева об увеличении под влиянием болевых раздраже- 
ний чувствительности глаза при темновой адаптации. 
Увеличение (до ‘известного предела) ‘силы раздражения 
приводило к повышению чувствительности. Однако при 
дальнейшем увеличении интенсивности раздражения на- 
ступал максимум, а затем, при еще более сильных разд- 
ражениях, вызывавших уже размозжение тканей, насту- 
пало понижение чувствительности глаза в процессе 
адаптации. 

В. Б. Болдырев (1939) изучал чувствительность гла“ 
за при темновой адаптации к ритмическим световым 
раздражениям, производившимся подпороговыми све- 
товыми раздражениями, длительностью 75: миллисе: 
кунд; не все они давали ощущения света. После кратко- 
временного болевого раздражения кожи индукционным 
током (расстояние между катушками 12 см) большее 

число световых раздражений вызывало световое ощу- 
щение: так, если подпороговые раздражения в-КОНТ- 
рольных опытах давали ощущение света` после 9=12 сти- 
мулов, то после болевого раздражения“: ‘ощущение в032 
никало уже при первом применении. Следовательно; 
чувствительность зрительного анализатора под влия- 
нием ‘болевого раздражения повышалась. о 

Ю. М. Уфлянд (1937а, 19376) обнаружил, что элект- 
рическая возбудимость глаза при болевом  раздраже- 
нии изменялась в обоих направлениях, однако чаще 
повышалась. 

Изучению влияния боли на электрическую чувстви- 















тельность глаза была посвящена работа Л. И. Селецкой 
(1940а). Электрическая чувствительность определялась 
у здоровых лиц и у больных с выраженным болевым 
синдромом, причем тем и другим наносились специаль- 
но болевые раздражения тупой иглой. В большинстве 
случаев болевое раздражение, наносившееся здоровым 
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и больным, у которых во время исследования не было 
болей, приводило к повышению электрической чувстви. 
тельности глаза. У больных, остро ощущавших боль во 
время исследования, добавочное болевое раздражение 
приводило, наоборот, к снижению электрической чувет. 
вительности глаза. Кроме того, у этих больных ЭЛект- 
рическая чувствительность глаза после прекращения 
болевого раздражения не только не возвращалась к ис- 


ходному уровню, как это бывало у здоровых и у боль- 


ных без болевого синдрома, но продолжала нара- 
стать. 


С помошью оптического адаптометра — хронакси- 
метра—Л. И. Селецкая (19406) исследовала влияние бо- 
левого раздражения на адекватную чувствительность 
глаза при темновой адаптации. Под влиянием болево- 
го раздражения (укол кожи) или при вызывании эндо- 
генной боли (надавливание на болевые точки) оптиче- 
ская адекватная хронаксия в большинстве случаев сни- 
жалась. Иногда наблюдалось повышение ее, но это бы- 
ло в тех случаях, когда боль оказывалась недостаточно 
интенсивной. У больных с болевым синдромом, кото- 
рым болевые раздражения специально не наносились, 
кривые адаптации и оптической адекватной хронаксии, 
по сравнению с кривыми у здоровых лиц, носили не- 
устойчивый характер, что, по мнению автора, объясня- 
лось колеблемостью изучавшихся показателей во время 
болей. Автор полагал, что измерение адекватной хро- 
наксии при вызывании эндогенной боли у больных с 
болевым синдромом может служить методом объекти“ 
визации болевых ощущений. 


По данным Д. А. Жука (1941а, 19416), электриче- 
ская чувствительность глаз У больных с длительными И 
сильными болям, 


и (остеомиелит челюсти, перицементит 
и др.) оказывалась пониженной по сравнению с нормой. 
По мере уменьшения болей электрическая чувствитель- 
ность глаза повышалась, возвращаясь к норме при пре- 
кращении болей. Сами по себе хронические воспали- 
тельные явления, протекавшие без болей, электрической 
чувствительности глаза не изменяли. Понижение элект- 
рической чувствительности глаза при болях автор обЪ- 
яснял рефлекторными изменениями адаптационно-тро- 


фических влияний со стороны вегетативной нервной си- 
стемы. 
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П. О. Макаров (1948) нашел, что реобаза и хронак- 
сия фосфена увеличивались, если за 0,3—0,2 миллисе- 
кунды до вызывания фосфена производилось болевое 
раздражение кожи электрическим током (сила раздра- 
жения была в 12 раз выше пороговой). При увеличе- 
нии микроинтервала между болевым раздражением и 
вызыванием фосфена влияние болевого раздражения 
ослаблялось и при интервале 0,2—0,3 секунды вовсе не 
проявлялось. Если болевое раздражение наносилось В 
момент, когда уже был вызван фосфен, но еще не было 
его ощущения, последнее могло и не появиться. 

Под влиянием болевого раздражения время протека- 
ния последовательного зрительного образа укорачива- 
лось, а латентный период его удлинялся (Л.. Т. Заго- 
рулько, 1945). Отмеченный феномен автор объяснил 
внутрицентральными взаимоотношениями афферентных 
систем. 

Г. Г. Демирчоглян и А. П. Захарян (1954) регистри- 
ровали потенциалы сетчатки глаза ненаркотизированно- 
го кролика и нашли, что под влиянием сильного болевого 
раздражения электроретинограмма становилась менее 
выраженной, ослаблялась; спустя некоторое время она 
возвращалась к исходному уровню. При одновременной 
регистрации ретинограммы и электроэнцефалограммы 
обнаруживалось, что при болевом раздражении изменя- 
лись и биопотенциалы коркового конца зрительного ана- 
лизатора, отмечалось обратимое гашение амплитуды 
медленных биопотенциалов. По мнению авторов, их 
опыты свидетельствовали о зависимости начальных 
зрительных процессов от условий, в которых находил- 
ся организм. 

С. П. Нарикашвили, Э. С. Мониава и Д. В. Каджая 
(1960) регистрировали у ненаркотизированных кошек, 
обездвиженных тубокурарином, потенциалы зрительной 
и других областей коры, а также наружного коленчато- 
го тела; оба глаза раздражались световой вспышкой 

(1 миллисекунда) постоянной яркости. В ряде опытов 
одновременно со световым раздражением производи- 
лось болевое раздражение кожи редкими электрически- 
ми импульсами. Болевые раздражения, длившиеся не- 
Е: секунд, заметно угнетали ответные потенциалы 
Е. коленчатого тела; после прекращения 
ражения восстановление исходных потен- 
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циалов происходило не сразу. Так как изменения потен- 
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циалов различных отделов мозга -в. ответ на раздраже. и 
ние зрительных рецепторов совпадали с общей десин- р 
хронизацией электроэнцефалограммы, автор заключает, ол 
что. все`эти-изменения ответных потенциалов связаны 6 бл 
активацией восходящей активирующей системы. г 
Расширение зрачков. Одним из хорошо известных г 
эффектов болевых раздражений является расширение пре 
зрачков (мидриаз). В. М. Бехтерев (1895а, 1899) счи- №5 
тал этот феномен объективным свидетельством «дейст: 410 В 
вительности» боли. его 06} 
Первые указания на расширение зрачков при ное ра 
болевом раздражении исходили от Клода Бернара ществл 
(1862). -.: системе 
Шифф (1875), приводя данные опытов Фоа (Еоа), По! 
работавшего в его лаборатории, указал на то, что уже быльско 
при очень слабых болевых раздражениях, не изменяв- продолг 
ших артериального давления, зрачки расширялись. При ка) рас 
усилении раздражения расширение зрачков было бо- пронсхо, 
лее выраженным. В связи с этим Шифф предложил ис- Аекеа 
пользовать зрачок в качестве эстезиометра. о 
Описанный Бернаром феномен привлек внимание р анк а 
многих исследователей и был впоследствии подтверж- м ап 
ден ими. Сальковский (ЗаШозузК, 1867), раздра- х Нерва 
жая у ненаркотизированного кролика тыльный нерв пы 10, 
стопы, видел расширение зрачков. за НЫЙ с 
И. Навалихин (1869) отметил то же у кураризиро- Ода 
ванных кошек при раздражении у них большеберцового, о мозга 
малоберцового и плечевого нерва. и ок 
Вюльпиан (1874, 1878а, 18786) наблюдал расширение ти я 
зрачков у кураризированных кошек и собак при раздра- Чат 8. 
жении индукционным током седалищного нерва, кожи ом При 
и подлежащих тканей. у р ЗЕ, 
По данным В. М. Бехтерева (1883), расширение то Аль 
зрачка при болевом раздражении происходило только пер д 
тогда, когда зрачок был сужен; если зрачок был пред- бл Ре з 
варительно расширен, дальнейшее его расширение при дал Ну 
болевом раздражении оказывалось едва заметным. м Ар 
Расширение зрачков при болевых раздражениях бы- с м и Л 
ло описано также многими другими исследователями, В ку Че 
‘частности Н. О. Ковалевским (1885), Л. Г. Беллярмино- | А ы 
вым (1886), Е. П. Браунштейном (1893), И. М. Догелем А 
(1894). К м 
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Рядом исследователей был проведен анализ нервных 
механизмов, участвующих в осуществлении расширения 
зрачков при болевых раздражениях. 

Расширение зрачков при таких раздражениях на- 
блюдалось у собак и после декортикации [В. М. Бехте- 
рев, 1883; Амслер, (Атзег, 1924)], а также пос- 
ле введения животным морфина в дозе, достаточной для 
предотвращения крика и защитных движений во время 
раздражения (Амслер, 1924). Отсюда Амслер заключил, 
что в то время как крик и защитные рефлексы для сво- 
его осуществления нуждаются в коре мозга, рефлектор- 
ное расширение зрачков при болевых раздражениях осу- 
ществляется при участии отделов центральной нервной 
системы, расположенных ниже. 

По наблюдениям И. Навалихина (1869) и И. Пржи- 
быльского (1886), после отделения спинного мозга от 
продолговатого (перерезка на уровне Г шейного позвон- 
ка) расширения зрачков при болевом раздражении не 
происходило; отсюда авторы заключили, что центр реф- 
лекса, расширяющего зрачок, лежит в головном мозгу. 

Однако Люхзингер (1880) наблюдал расширение 
зрачка при раздражении центрального конца срединно- 
го нерва у кошек и коз и после перерезки спинного 
мозга под продолговатым, если сохранялся интактным 
шейный симпатический нерв. То, что ранее не удавалось 
наблюдать расширения зрачка после отделения спинно- 
го мозга от продолговатого, автор объяснял явления- 
ми шока или быстрой потерей спинным мозгом возбуди- 
мости. В связи с этим Люхзингер рекомендовал повы- 
шать при проведении таких опытов возбудимость спин- 

ного мозга пикротоксином ‘или стрихнином. 

Гилльбо и Люхзингер (@иШереаи и ГасНзшоег, 
1882), повторив опыт, предыдущего автора на котятах с 
перерезанным под продолговатым спинным мозгом, на- 
блюдали расширение зрачков при раздражении средин- 
ного или локтевого нервов, даже без усиления возбуди- 
мости нервной системы фармакологическими веще- 
ствами. 

После перерезки спинного мозга в шейном отделе 
Герман (Негтапп, 1883) получал расширение зрач- 
ков у кошек при раздражении седалищного нерва. 

Сальковский (1867) производил половинную пере- 
резку спинного мозга между У и УГ шейным позвонком 
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и получал расширение зрачка у кролика при раздраже- 
нии центрального конца ТЫЛЬНоГоО „нерва стопы только 
на той стороне, на которой спинной мозг оставался ин- 
тактным. Отсюда автор заключил, что нервы, расши- 
ряющие зрачок, выходят из спинного мозга через седь- 
мые—восьмые шейные и первые — вторые грудные пе- 
редние корешки и затем уже вступают в шейный симпа- 
тический нерв. 

Мышца, расширяющая зрачок, иннервируется во- 
локнами шейного симпатического нерва. Однако рас- 
ширение зрачков при болевом раздражении происхо- 
дило и после перерезки этого нерва или вылущения 
верхнего шейного ганглия. Об этом свидетельствовали 
наблюдения И. Навалихина (1869), Вюльпиана (1874, 
1878а, 18786), Бессау (Веззаи, 1879), И. Пржи- 
быльского (1886), Л. Г. Беллярминова (1886), Ф. Нав- 
роцкого и И. Пржибыльского (1891), Ангеллуччи 
(АпоеНис, 1893), В. В. Чирковского (1903, 1904) 

и др. Некоторые авторы отметили, что расширение зрач- 
ков при болевом раздражении хотя и происходило на 
десимпатизированной стороне, но протекало оно мед- 
леннее, чем на интактной; медленнее суживался зрачок 
Е того, как болевое раздражение ‘было прекра- 

Андерсон (Апаегзоп, 1903), впрочем, не видел рас- 
ширения зрачков у кошек при болевом раздражении, 
если симпатические пути к глазу были предваритель- 
но перерезаны. 
Возможность осуществления рефлекторного расши- 
рения зрачка при болевом раздражении после полной 
перерезки симпатических нервов и удаления верхних и 
а ых ганглиев и перерезки. двух верхних 
о АА корешков спинного мозга, с которы- 
а, и. расширяющие зрачок, привели 
Ея ыы ) к предположению о существо- 
НВ рефлекса. Е путеи осуществления указанно- 

После исследований Кеннона (1922) и некоторых 
других авторов должен был. встать вопрос о том, не 
может ли осуществляться мидриаз .после десимпатиза- 
а расширяющей зрачок, за счет адреналина, 

го надпочечниками при болевом раздраже- 
нии. В связи с этим интересна работа Н. А. Миславско. 
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го и С. А. Щербакова (1925). Экспериментируя на ку- 
раризированной кошке с денервированным зрачком (вы- 
лущение верхнего шейного ганглия), авторы наблюда- 
ли при раздражении центрального конца седалищного 
нерва расширение зрачков как до, так и спустя 2—3 ча- 
са после удаления обоих надпочечников или после уда- 
ления одного надпочечника и денервации другого. Авто- 
ры заключили, что адреналин не является главным фак- 
тором, приводящим к расширению денервированного 
зрачка при болевом раздражении. По их мнению, мус- 
кулатура зрачка обладает автоматией и способна при- 
ходить в деятельное состояние под влиянием раздраже- 
ния кровью. Однако, что именно в крови действует при 
болевом раздражении на денервированную мышцу зрач- 
ка, авторы не сказали. 

Позднее Бакк (Васк, 1933) в опытах на нарко- 
тизированных диалом кошках с десимпатизированными 
зрачками, сохранившими парасимпатическую иннерва- 
цию, смог отметить при раздражении седалищного нер- 
ва незначительное расширение зрачков. Такая же реак- 
ция зрачков наблюдалась после полной денервации их 
при введении кошкам симпатина или адреналина. 

Расширение зрачков наблюдалось у людей не толь- 
ко при нанесении болевых раздражений, но и при вну- 
шении боли (В. М. Бехтерев, 1905). 

Напротив, при внушении людям глубокой анестезии 
болевое раздражение не вызывало расширения зрачков 
или вызывало его в слабой степени (В. М. Бехтерев и 
В. Нарбут, 1902). 

При болевом раздражении происходит не только 
расширение зрачков, но и раскрытие век (сокращение 
мигательной перепонки). 

Так, А. А. Данилов (19416) у кошек с интактными 
надпочечниками и целыми симпатическими шейными 
нервами наблюдал при болевом раздражении усиление 
сокращений мигательной перепонки (третьего века), 
вызываемых раздражениями симпатического нерва на 
шее. После удаления надпочечников и перерезки шей- 
ных симпатических нервов болевые раздражения ВЫЗЫ- 
вали большей частью угнетение сокращений. После инЪ- 
екции животным питуитрина болевые раздражения всег- 
да угнетали последующие сокращения третьего века, 
независимо от того, были ли целы или предварительно 
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перерезались симпатические нервы и были ли сохране. 
ны или удалены надпочечники. Усиление сокращений 
третьего века при болевом раздражении А. А. Данилов 


(1937а) приписывал адреналину или  адреналинопо. 
добным продуктам, а угнетение — гормонам ги. 
пофиза. 


Слезоотделение. О том, что под влиянием болевых 
раздражений наблюдается отделение слез (точнее, уси. 
ление их отделения) у человека и у некоторых живот: 
ных, известно, вероятно, давно. Но’ экспериментальных 


исследований, посвященных изучению этого вопроса, 
очень мало. 3 


И. Демченко (1871, 1872) наблюдал у наркотизиро- 
ванных морфином собак, кроликов и кошек рефлектор- 
ное отделение слез при раздражении большого ушного, 
лобного и подглазничного нервов. В то же время раз- 
дражение тыльного нерва стопы, сопровождавшееся яв- 
ными признаками боли, слезоотделения не вызывало. 
По мнению автора, это объяснялось тем, что «чем ниже 
чувствительный нерв занимает место относительно сво- 
его выхождения из спинномозговой оси, тем слабее вли:- 
яние его при раздражении на отделение слез». Действи- 
тельно, указывает автор, во время операции (без нар- 
коза) на конечностях и туловище людей рефлекторного 
отделения слез не наблюдалось, в то время как при 60- 
лях в области лица, например зубной боли, часто на- 
блюдается слезотечение. 

„Надо, однако, заметить, что В. М. Бехтерев и Н. А. 
Миславский (1891) у умеренно кураризированных собак 
наблюдали отделение слез и при раздражении седалищ- 
ного нерва. Возможно, что пороги рефлекторного в03- 
буждения слезных желез относительно высоки, и при 
раздражении некоторых нервов, особенно у наркотизи- 
рованных животных, не происходит возбуждения этих 
желез. 

Останавливаясь на опытах К. С. Абуладзе, И. П. 
Павлов (1936) указал на появление влаги в глазах у 
собаки Геркулеса при действии электрокожного раз- 
дражителя: «Геркулес плакал. Это и я видел», — заявил 
И. П. Павлов. Касаясь далее вопроса о том, почему 
раздражение электрическим током, болевое раздраже- 
ние, поранение имеют отношение к слезам, И. П. Пав- 
лов сказал: «Это остается вопросом. Пусть мы сегодня 
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этого не понимаем (мало ли чего мы еще не понимаем), 
но факт несомненен, что боль, неприятность, отрица- 
тельное для организма раздражение вызывают слезоте- 
чение». 

Раздражая переменным электрическим током от го- 
родской сети, ослабленным до такой силы, чтобы вы- 
звать лишь общее возбуждение животного и резкое от- 
дергивание лапы, кожу тыльной поверхности передней 
лапы у собак с хронической фистулой слезного протока, 
К. С. Абуладзе (1953) наблюдал у них увеличение от- 
деления слез; По мнению автора, отделение слез при 
болевых раздражениях обусловливается иррадиацией 
возбуждения из центров оборонительных реакций. «При 
болевых раздражениях какого-либо участка тела в с0- 
стояние возбуждения приходит определенная часть 
центральной нервной системы, которая вызывает защит- 
ную реакцию организма. Достигнув известной силы, 
возбуждение не остается в очаге, соответствующем 
раздражению, или, иными словами, в данном оборони- 
тельном центре, а иррадиирует в другие центры, в том 
числе и в слезоотделительный». Роль коры больших по- 
лушарий в отделении слез доказывается возможностью 
выработки. условноболевых  слезоотделительных реф- 
лексов. 

Г. Н. Кассиль (1958) резко разграничивает выделе" 
ние слез при болевом раздражении у животных и отде- 
ление слез при плаче человека; по его мнению, челове- 
ческий плач является условнорефлекторным. 

Внутриглазное давление. Основным симптомом тя- 
желейшего заболевания человека — глаукомы — ЯВ- 
ляется повышение внутриглазного давления. Анализи- 
руя в эксперименте на животных факторы, способные 
вызвать повышение внутриглазного давления, исследо- 
ватели уже давно обратили внимание на болевые раз- 
дражения, поскольку под влиянием их возникали крат- 
ковременные повышения давления В глазу. 

В опытах на животных. Л. Г. Беллярминов (1886) 
впервые обнаружил повышение внутриглазного я 
ния при раздражении центрального конца седалищ В. 
нерва. Это повышение он считал результатом повыш“ 
ния общего кровяного давления в организме. . 

В 1924.г. А. Я. Самойлов показал, что болевое раз 
дражение независимо от того, каким путем оно вызвано 
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на глазу, вызывает повышение внутриглазного  давль. 


ния (реактивную гипертонию глаза). 

Вводя подконъюнктивально кроликам 20%/ раствор 
хлористого натрия и производя пункцию передней ка- 
меры глаза без наркоза и анестезии, А. Я. Самойлов 
(1926) во всех случаях получал реактивную гипертонию 
как реакцию глаза на болевое раздражение. 

Не все исследователи в последующем были соглас- 
ны с А. Я. Самойловым, однако не лишено оснований 
представление о роли болевых раздражений в реактив- 
ной гипертонии, т. е. в рефлекторном повышении внут- 
риглазного давления. 

Исследование изменений внутриглазного давления 
при раздражении центрального конца седалищного нер- 
ва у кроликов было осуществлено А. М. Алексаняном 

(1938, 1940). Болевое раздражение, нанесенное живот- 
ным с предварительно перерезанными депрессорными и 
шейиными симпатическими нервами, вызывало вначале, 
одновременно с повышением общего кровяного давле- 
ния и кровообращения глаза, резкий подъем внутри- 
глазного давления; затем, несмотря на еще сохраняю- 
щееся повышенное кровяное давление и усиление кро- 
вообращения глаза, внутриглазное давление круто па- 
дало, после чего начиналось вторичное повышение его, 
длившееся минуту и более. Исследования показали, та- 
ким образом, что под влиянием болевого раздражения 
внутриглазное давление повышалось, но что паралле- 
лизма между его повышением и повышением общего 
кровяного давления и кровообращения глаза не сущест- 
вовало. 

В опытах 3. А. Каминской-Павловой (1939) кроли- 
кам наносились болевые раздражения (щипком или 
уколом) в область носа, на границе костной и хрящевой 
ткани. Раздражение сопровождалось обычно резкой 
реакциеи животного. Внутриглазное давление, измеряв- 
шееся тонометром Маклакова, в 29 опытах (из 35) ока- 
залось повышенным, только в 5 опытах повышения не на- 
блюдалось и в одном опыте было отмечено понижение 
давления и вместе с тем сужение зрачков. 

С. Ф. Кальфа и В. Е. Шевалев (1947) при введении 
кроликам под конъюнктиву 0,5 мл 5—159/» раствора 
хлористого натрия наблюдали реактивную гипертонию. 
Так как после предварительной анестезии глаза реак- 
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тивной гипертонии не отмечалось, авторы заключили, 
что в явлении повышения внутриглазного давления боль- 
шую роль играют болевые раздражения. 

В нашей лаборатории Д. Ф. Галимова (1955, 1957) 
показала, что введение под конъюнктиву глаза кролика 
0,1 мл 20/5 раствора хлористого натрия вызывало от- 
четливое повышение внутриглазного давления на обоих 
глазах. Контрольное введение под конъюнктиву такого 
же количества физиологического раствора ни в одном 
случае к повышению давления не привело. Так как пос- 
ле предварительного введения под конъюнктиву 19/0 
раствора новокаина концентрированный раствор хлори- 
стого натрия повышения внутриглазного давления не 
вызывал, можно было заключить, что отмеченное в опы- 
те повышение внутриглазного давления является ре- 
зультатом кратковременного болевого раздражения. 
глубоких тканей глаза. Реактивная гипертония была 
непродолжительной и’ довольно скоро внутриглазное 
давление возвращалось к исходному уровню. 

В то время как упомянутые выше авторы наблюда- 
ли при болевых раздражениях повышение внутриглаз- 
ного давления, А. Б. Десятникова и Н. И. Усов (1953) 
при раздражении индукционным током у кроликов ко- 
жи в области седалищного нерва отметили незначитель- 
ное понижение давления. На предварительно десимпати- 
зированном глазу (удаление верхнего шейного симпати- 
ческого ганглия) внутриглазное давление при болевом 
раздражении понижалось сильно. В отмеченных рабо- 
тах болевое раздражение было всегда непродолжитель- 
ным. Нас интересовало, изменится ли уровень внутри- 
глазного давления в том случае, если болевое раздра- 
жение будет длительным, хроническим. 

Наша сотрудница 3. В. Кравцова (1957) проводила 
тонометрические и эластотонометрические исследования 
на кроликах. После продолжительного периода конт- 
рольных исследований внутриглазного давления по 
Маклакову производилась по способу, описанному В 
работе В. В. Кравцова (1956), операция создания оча- 
га длительного болевого раздражения. 

Уже в первые дни после операции внутриглазное 
давление оказывалось повышенным на 5—6 мм ртутно- 
го столба. Позднее давление оказывалось еще более 
повышенным, затем стабилизировалось на таком уров- 
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не ив течение 5 месяцев исследования. сохранялось Не. 
изменно повышенным. При эластотонометрическом ис. 
следовании по Филатову—Кальфа с помощью тономет. 
ров весом 5; 7,5; 10 и 15 г была отмечена тенденция к 
торможению рефлекторных процессов в механизме 
гуляции внутриглазного давления о 
длина эластотонометрической кривой. 
Данные 3. В. Кравцовой предварительные, и поэто- 
му мы не можем еще говорить о механизме отмеченных 
сдвигов, однако несомненным является самый факт 
стойкого повышения внутриглазного давления под 
влиянием длительного болевого раздражения, а также 
развитие тормозных процессов в рефлекторной` регуля- 
ции внутриглазного давления. 
ь целью анализа отмеченного 3. 


мена наши сотрудники Г. Е. Данило 
Р. А. Попенова 


ре. 
— Увеличивалась 


В. Кравцовой фено- 
в, Е. И. Пирогова и 
(1960) предприняли специальное иссле: 
дование влияния длительного болевого раздражения на 
внутриглазное давление у кроликов при эксперимен- 
тальном гипо- И гипертиреозе, т. е. в условиях изменен- 


ного тонуса коры больших полушарий головного мозга, 
Авторы пользовали 


сь точно такой же методикой иссле- 
дования, как и 3. В. Кравцова. Гипотиреоз у кроликов 
создавался введением им в течение 3 недель и более 


раствора 6-метилтиоурацила (1:500) из расчета 50 мг/кг 
В’ день. Гипертиреоз 


У животных получали введением по 
0,2 г тиреоидина в день также в течение 3 недель. 

После создания очага длительного болевого раздра- 
жения у нормальных кроликов отмечались волнообраз- 
ные изменения внутриглазного давления, т. е. много- 
кратные чередования повышения и понижения его. Та- 
кая же картина наблюдалась при экспериментальном 
гипотиреозе и при создании очага длительного болево- 
го раздражения на этом фоне. У животных с экспери- 
ментально созданным гипертиреозом таких колебаний 
при длительном болевом раздражении не наблюдалось, 
а имевшее место непостоянство давления от этого раз- 
дражения при гипертиреоидизации сглаживалось и ста- 
билизировалось на нормальном уровне. 

Значительно измененными были эластотонометриче- 
ские кривые у животных с очагом длительного болево- 
го раздражения как до создания гипотиреоза, так шитря 
гипотиреозе. В. том и другом случае. кривые принима. 
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форму площадок или ломаных линий (в норме они 
представляли прямые восходящие линии). Высота 
подъема эластотонометрических кривых в нормальных 
условиях чаще всего равнялась 12—13 мм ртутного 
столба. Создание очага болевого раздражения как у 
интактных, так и у гипотиреоидных животных приводи- 
ло к волнообразным колебаниям от опыта к опыту вы- 
соты подъема кривых, доходившего в некоторых опы- 
тах до 23 (максимальный подъем) и до 2,5—3 мм 
ртутного столба (минимальный подъем). У гиперти- 
реоидных животных не отмечалось каких-либо измене- 
ний в размахе эластотонометрических кривых. 

По мнению авторов, длительная болевая импульса- 
ция приводила к ослаблению тонуса коры больших по- 
лушарий мозга и, вследствие этого, к нарушению взаи- 
модействия между корой и подкорковыми образования- 
ми; последние оказывались под недостаточным контро- 
лирующим и регулирующим влиянием первой. Еще боль- 
шее ослабление тонуса коры должно было иметь место 
после создания болевого очага у гипотиреоидных живот- 
ных и поэтому в последнем случае «расшатывание» ме- 
ханизмов тонкой регуляции внутриглазного давления 
выявлялось еще отчетливее. Введение же тиреоидина 
повышало тонус центральной нервной системы, в том 
числе коры мозга, и, вероятно, поэтому не отмечалось 
таких изменений тонометрических и эластотонометри- 
ческих кривых, которые имели место у гипотиреоидных 
животных и у животных с очагом длительного болевого 
раздражения. В последнее время Т. Власова, по наше- 
МУ заданию, выясняла в опытах на кроликах влияние 
кофеина (0,05 г чистого кофеина на 1 кг веса ежеднев- 
НО в течение 2 недель) на тоно- и эластотонометриче“ 
ские кривые после создания у животных очага длитель- 
ного болевого раздражения. Выяснилось, что наруше- 
НИЯ этих кривых, которые мы были склонны приписать 
указанному «расшатыванию», под влиянием кофеина 
заметно сглаживались и кривые приобретали вид, ха- 
рактерный для контрольного, доболевого, периода. Эти 
опыты подтверждают наши предположения о значении 
тонуса высших отделов центральной нервной системы 

регуляции внутриглазного давления. 

а еее По данным Г. В. Гершуни и 

. А. Волохова (1935), подтвержденным позднее теми 
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же авторами (А. А. Волохов и Г. В. Гершуни, 1937), 
сильное кратковременное (10—15 секунд) болевое раз- 
дражение кожи тыла кисти человека индукционным то. 
ком (расстояние между катушками 10—8 см) ускоряло 
восстановление чувствительности слухового прибора в 
процессе адаптации. После болевого раздражения чув 
ствительность по сравнению с исходным уровнем воз. 
растала, причем она была еще повышенной на 5-й ми: 
нуте после прекращения раздражения. 

Незначительное понижение порога восприятия высо- 
ты звука у человека нашла А. Н. Давыдова (1939) при 
раздражении постоянным током (выпрямленным с по- 
мощью трансформатора городским током) тыльной по- 
верхности кисти в течение 15—20 минут. 

Кожный анализатор. Сто лет тому назад Н. П. 
Суслова (1862) осуществила в лаборатории И. М. Се- 
ченова исследование влияния электрических раздраже- 
ний на тактильную чувствительность человека. Тактиль- 
ная чувствительность исследовалась с помощью челове- 
ческого волоса. По соседству с местом исследования 
чувствительности раздражалась подпороговым электри- 
ческим током кожа. Было отмечено, что интенсивность 
тактильного ощущения при раздражении падала. Раз- 
дражение уничтожало также чувство дискриминации, 
исследовавшееся с помощью циркуля Вебера. Возник- 
ло предположение, что эти результаты могли быть обу- 
словлены отвлечением внимания испытуемых. Однако 
раздражение далеких участков кожи также отвлекало 
внимание испытуемых, но не оказывало влияния на 
тактильную чувствительность. Следует допустить, что 
изменение чувствительности обусловливалось в опытах 
Н. П. Сусловой внутрицентральными взаимоотношения- 
ми афферентных систем. 

Позднее П. Новицкий (1880), раздражая кожу че- 
ловека горчичниками, нашел, что на местах раздраже- 
НИЙ тактильная чувствительность повышалась и только 
через 3 дня возвращалась к исходному уровню. Было 
отмечено также, что болевая чувствительность при этом 
повышалась не только на подвергавшихся раздраже- 
нию участках кожи, но и на симметричных участках. 

О. С. Сахарова (1941) наносила испытуемым ритми- 


ческие тактильные раздражения (одно в 1 сек.) раз- 
личной силы — от допороговых до слегка надпорого- 
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вых — на тыльную поверхность нижней части пред- 
плечья. В ряде опытов на ту же точку кожи наносилось 
болевое раздражение электрическим током и прослежи- 
вались изменения рецепциограммы вслед за раздраже- 
нием. В некоторых опытах болевые раздражения нано- 
сились на симметричные участки другой руки и при 
этом одновременно с тактильными. Выяснилось, что бо- 
левые раздражения оказывали двухфазное влияние на 
тактильную чувствительность. Во время раздражения 
тактильная чувствительность либо понижалась, либо 
оставалась неизмененной, после же прекращения раз- 
дражения (через 4—10 сек.) она резко повышалась, в 
особенности тогда, когда болевое раздражение наноси- 
лось на ту же руку, что и тактильное; такое повышение 
длилось 2—5 минут. 

У больных с односторонними болевыми очагами по- 
роги тактильной чувствительности, по данным А. К. 
Сангайло, Н. Д. Деньгиной и Р. В. Овечкина (1956), 
были обычно неодинаковы в симметричных точках; на 
стороне болевого очага они были выше. После прекра- 
щения болей асимметрия сглаживалась. П. Ф. Лесгафт 
(1884) обратил внимание на взаимодействие двух боле- 
вых ощущений. Он нашел, что болевые ошущения при 
периферическом раздражении какой-либо нервной вет- 
ви совершенно исчезают при более сильном раздраже- 
нии концов другой ветви того же нервного ствола, при- 
чем «более сильные раздражения, видимо, угнетают 
всякую деятельность в остальных проводниках данного 
ствола». Так, например, зубные боли в нижней челюсти 
могут в некоторых случаях совершенно ‚исчезнуть при 
раздражении кожи височной области той же стороны. 
После прекращения раздражения болевые ощущения 
появляются снова, причем оказываются еще более ин- 
тенсивными и упорными. 

Можно думать, что в этом случае имело рей 
модействие двух очагов возбуждения В коре мозга: а 
чале, видимо, наступала одновременная ее 
индукция с более сильного очага возбуждения на 00 5 
слабый, а затем последовательная положительная и Е 
дукция, обусловливавшая усиление болевого, о 


щения. 
О взаимодействии двух болевых оао, 
и висцерального — говорили исследования ряд 
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ров. На этом основании применялись и некоторые то. 
рапевтические воздействия. Так, С. К. Розенталь (19452, 
19456), смазывая небольшие участки кожи особой па. 
стой, вызывавшей сильное болевое раздражение, ца. 
блюдал уменьшение висцеральных болей. Механизу 
этого феномена автором не был рассмотрен, но, очевид. 
но, и здесь имела место отрицательная индукция. 

Позднее А. И. Понизовская (1957) раздражала той 
же пастой кожу больных с заболеваниями перифериче- 
ской нервной системы в зоне проекции болей и по ходу 
пораженного нерва и наблюдала вначале появление 
острой боли в месте раздражения и значительное ос- 
лабление болей, связанных с основным заболеванием. 
Полученные результаты трактовались автором с пози- 
ций учения И. П. Павлова об охранительном торможе- 
нии и учения Н. Е. Введенского о парабиозе. 

О влиянии резко выраженных висцеральных болей 
на кожноболевую чувствительность говорят исследова- 
ния А. Р. Маркарян (1952, 1956). При значительной 


болевой чувствительности (отрицательная индукция) 
или резкое ее обострение (положительная  индук- 
ЦИЯ). 

На индукционные взаимоотношения в пределах са- 
мого болевого анализатора указывал также П. О. Ма: 
каров (1956). . 
` Вкусовой анализатор. Болевое раздражение сказы- 
валось и на порогах вкусовой чувствительности. Так, 
М. Г. Дурмишьян (1937в) исследовал влияние одноми- 
нутного болевого раздражения кожи на пороги кисло- 
го вкусового ощущения и находил в первые 1—2 мину- 
ты после прекращения раздражения значительное по- 
вышение порогов, а затем, в течение 8—15 минут, зна- 
чительное их снижение. Объяснений полученным фак- 
там автор не представил. : 


Бенджамеён (1956) изучал влияние боли на берет 
различных видов чувствительности (слуховой, ей 
ной, вибрационной и температурной). Болевое а 
жение наносилось различными способами: рей 
на плечо манжеты от сфигмоманометра (давл 
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180 мм), введением в кожу 0,2 мл 59/о раствора хлори- 
стого натрия, сдавлением с помощью гемостата кожи В 
межпальцевой области кисти; кроме того, производи- 
лись исследования на больных с зубными болями. Во 
всех случаях пороги всех видов чувствительности повы- 
шались. Интересно, что наименьшие изменения порогов 
отмечались у тренированных испытуемых. Автор пола- 
гал, что степень влияния боли на другие виды чувстви- 
тельности зависит не только от интенсивности боли, но 
и от того, насколько испытуемый концентрирует свое 
внимание на боли или на неболевых раздражениях. 
Иными словами, степень влияния боли на другие виды 
чувствительности определяется внутрицентральными 
взаимоотношениями афферентных систем. 

Приведенные данные убедительно свидетельствуют, 
таким образом, о несомненном влиянии болевых раз- 
дражений (и болевого синдрома У больных) на дея- 
тельность органов чувств (анализаторов). 








ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА ДЕЙСТВИЕ ФАРМАКОЛОГ ИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ 


Изучение влияния болевых раздражений на дейст- 
вие фармакологических веществ представляет значи- 
тельный теоретический и практический интерес, так как 
при использовании этих веществ с лечебной целью их 
действие при наличии болевого синдрома может ока- 
заться измененным качественно и количественно. 

И все же вопрос этот довольно долго не привлекал 
внимания исследователей. Только в начале нашего ве- 
ка было проведено в лаборатории Н. П. Кравкова экс- 
периментальное исследование действия различных ядов 
на организм в зависимости от состояния нервной сис- 
темы, причем одним из факторов, меняющих это состоя- 
ние, являлось болевое раздражение. Автор данного ис- 
следования П. А. Иванов (1901) вводил лягушкам ку- 
раре, стрихнин и хлоралгидрат и подметил при этом, 
что раздражение чувствительных нервов (седалищного 
нерва, поясничного сплетения) у животных меняло ха- 
рактер действия указанных веществ. Так, у лягушек, у 
которых раздражался индукционным током централь- 
ный конец седалищного нерва, двигательный паралич 
под влиянием кураре наступал бысгрее, чем у контроль- 
ных животных. это наблюдалось как в случаях, когда 
раздражения производились до введения кураре (в пре- 
делах до 10 минут), так и в тех случаях, когда раздра- 
жение наносилось уже отравленным кураре лягушкам. 

Вводя лягушкам хлоралгидрат и регистрируя ско- 
рость наступления у них обездвиживания, П. А. Ива- 
нов отметил, что после предварительного раздражения 
лапки лягушки разведенным раствором сернои кисло- 
ты время обездвиживания изменялось в части опытов 
в одну, в части же в другую сторону. 

Автор отметил также, что при раздражении спин- 
ного мозга лягушки слабым индукционным током и 
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при одновременном введении под кожу раствора сер- 


нокислого стрихнина рефлекторная 


лягушки повышалась медленнее, чем 
животного, и судороги наступали позднее. 


возбудимость 
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тем продолжительность судорог у подвергшихся раз- 
дражению лягушек оказывалась большей, чем у конт- 
рольных. При раздражении поясничного сплетения ин- 


дукционным током средней силы на фоне 


тетануса, 


развившегося после введения в лимфатический ме- 
шок лягушки уксуснокислого стрихнина, судороги сра- 
зу же прекращались. Однако спустя 15—40 минут су- 


дороги возобновлялись и принимали прежний, 


тетани- 


ческий характер. Отсутствие судорог в течение некото- 
рого времени после раздражения заставило 
сделать вывод, что под влиянием раздражения чувст- 


вительных волокон в спинномозговых 
кают какие-то изменения, приводящие 
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автора 
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собности нормально реагировать на введение стрихни- 
на. Сейчас мы понимаем, что речь шла о развитии в 


спинном мозгу торможения. 


П. А. Иванов провел также опыты 


судороги при этом сразу же прекращались, 


на кроликах. 
После введения кроликам раствора стрихнина и появ- 
ления у них тетанических судорог производилось раз- 
дражение индукционным током седалищного 


нерва; 


рефлек- 


торная возбудимость понижалась. Через 10—15 минут 
после раздражения рефлекторная возбудимость повы- 


шалась и судороги возобновлялись. 


На основании всех своих опытов 


большое влияние на действие ядов. 


П. А. Иванов 
сделал вывод, что состояние нервной системы имеет 


После работы П. А. Иванова в течение многих лет 
поставленный им вопрос не привлекал внимания иИсС- 
следователей. Только в 40-х годах появились работы 
В. В. Закусова, проведенные на кроликах. В работах 
В. В. Закусова снова был поднят этот иптересныи во- 
прос. Автор исследовал способность центральной нерв- 
Ной системы к суммации импульсов: определялось чис- 


ло подпороговых раздражений, необходимых 


лучения флексорного рефлекса задней конечно 
сильные 


раздражения (эвентерация с многократным 


яснилось (1943а, 19436, 1948), что 


нием брыжейки и раздражение индукционным 


17 С. М. Дионесов 


для по- 
сти. Вы- 
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седалищного нерва) заметно изменяли интенсивность 


действия как аналептиков — коразола и кордиамина, 
так и анальгетиков — морфина, этилового спирта, уре- 
тана. 

Ряд исследований влияния болевых раздражений 
на действие снотворных веществ и аналептиков был 


осуществлен нами вместе с сотрудниками. 


Экспериментируя на морских свинках, мы обнару- 
жили (С. М. Дионесов, 1953), что после сильных раз- 
дражений задней конечности животных переменным 
электрическим током от городской сети, сниженным до 
85—90 вольт, азотнокислый стрихнин в дозах, вызы- 
вавших у контрольных животных судороги (3 — 
3,5 мг/кг), или не оказывал судорожного действия, или 
оказывал слабо выраженное действие. Результаты 
опытов мы оценивали по шестибалльной системе. От- 
сутствие каких-либо видимых признаков действия 
стрихнина обозначалось баллом 0: легкие вздрагива- 
ния при стуке, периодическое появление жевательных 
или чесательных движений — баллом 1, спонтанно 
возникавшие отдельные судорожные толчки или по- 
дергивания — баллом 2, частые и резкие судорожные 
удары — баллом 3, клонические и тонические судоро- 
ги с положением на боку — баллом 4, смерть живот- 
ных обозначалась баллом 5. 

Реакция животных в 18 контрольных опытах на 
введение 3 мг/кг стрихнина обозначалась баллами 2 и 
3. Иные результаты были получены в опытах с пред- 
варительным 5-минутным болевым раздражением. При 
введении стрихнина морским свинкам через 1—2 или 5 
минут после окончания болевого раздражения живот. 
ные в течение всего опыта (1 час) оставались спокой- 
ными (11 опытов), их реакция на стрихнин, следова- 
тельно, оценивалась баллом 0. При удлинении интер- 
вала между раздражением и введением стрихнина до 
10 минут в 3 (из 5) опытах отмечались явления, оце- 
ненные баллом 1, а в двух опытах — баллом 0. При 
еще большем удлинении интервала (до 15—20 минут) 
судорожное действие стрихнина проявлялось почти в 
той же степени, как и в контрольных опытах, однако 
продолжительность судорожного припадка была вдвое 
короче. При увеличении дозы стрихнина до 3,5 мг/кг 
судорожное действие оказывалось более отчетливым. 
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В контрольных опытах оно оценивалось баллами 3 и 
4. После предварительного болевого раздражения в 3 
опытах (из 8) действие стрихнина было оценено нами 
баллом 0; в остальных опытах мы не отметили замет- 
ного ослабляющего действия болевого раздражения. 

При нанесении болевого эаздражения через раз- 
ные промежутки времени после введения стрихнина 
результаты оказались различными в зависимости от 
интервала между введением стрихнина и раздражени- 
ем. При нанесении раздражения через 6—10 минут 
после введения стрихнина во всех 7 опытах животные 
оставались спокойными (оценка — 0). 

Таким образом, болевое раздражение заметно за- 
держивало развитие судорожного припадка у морских 
свинок, которым вводился стрихнин. По нашему мне- 
нию, это объяснялось тем, что под влиянием сильных 
болевых раздражений в центральной нервной системе 
животных развивалось глубокое торможение охрани- 
тельного типа, на фоне которого действие стрихнина 
оказывалось гораздо менее выраженным, чем в конт 
рольных опытах. Действительно, морские свинки, под- 
вергавшиеся болевому раздражению, в большинстве 
случаев оставались во время опыта спокойными, не- 
подвижными. Проведенные нами опыты подтвердили 
положение П. А. Иванова о том, что состояние нервной 
системы играет важную роль в реакции организма на 
действие ядов. 

По существующим представлениям, стрихнин дей- 
ствует преимущественно на спинной мозг. Представ- 
ляло интерес выяснить, какое влияние окажет болевое 
раздражение на действие другого судорожного яда — 
коразола, влияющего в первую очередь на промежу- 
точный и средний мозг. Наши опыты (С. М, Дионесов 
и В. В Левошин, 1957, 1959) ставились на белых кры- 
сах. Всем крысам вводили по 70 мг/кг коразола. Часть 
крыс служила для контроля, части же крыс до введе- 
ния коразола наносили сильные болевые раздражения 
электрическим током от городской осветительной сети, 
напряжение которого с помощью реостата снижалось 
до 30 (в отдельных опытах до 50) вольт. т 
опытов с раздражением крыс током напряжением 
и 50 вольт оказались однозначными. Были поставлены 
две серии опытов: в олной игольчатые электроды вка- 
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лывались в ткань бедра так, чтобы цепь тока замыка. 
лась через седалищный нерв, и раздражение произво- 


дилось в течение 10 минут; в другой серии электроды 
вкалывались в ткани области шеи и крестца, и цепь то- 
ка замыкалась через спинной мозг, а раздражение 
продолжалось 1—11/» секунды. 

Во всех контрольных опытах введение коразола 
приводило к развитию судорожных припадков. Обыч- 
но наблюдались только клонические судороги, в от- 
дельных случаях они переходили в тетанические. На- 
ступлению клонических судорог иногда предшествова- 
ли одиночные судорожные удары. В опытах на 
взрослых крысах (вес 150—300 г) судорожные при- 
ступы развивались в большинстве опытов (в 34 из 50) 
ранее 15 минут после введения коразола. В опытах же 
на молодых крысах (70—150 г) почти всегда (в 23 из 
25 опытов) приступы развивались ранее 15 минут пос- 
ле введения препарата. После 10-минутного болевого 
раздражения (в первой серии опытов) введение кора- 
зола вызывало судороги не у всех животных. Из 56 
взрослых крыс судорог не было у 2, а из 14 молодых 
У 5. У взрослых животных судороги в половине всех 
опытов (в 28 из 56) начинались позднее 15 минут пос- 
ле введения коразола, а у молодых — ранее 15 минут. 
Если в контрольных опытах средняя продолжитель- 
ность латентного периода судорог равнялась 14,6 ми- 
нуты, то в опытах с болевым раздражением она со- 
ставляла 19,6 минуты. Таким образом, в этих опытах 
выявилось некоторое удлинение латентного периода 
судорожного приступа после болевого раздражения и, 
кроме того, отсутствие судорожных приступов почти 
в 10/5 случаев (в 7 из Е 

После раздражения в течение 1—11/ секунд у крыс 
спинного мозга (вторая серия опытов) животные дол- 
го оставались малоподвижными, процедура введения 
коразола не вызывала У них видимой агрессии. После 
введения коразола клонические судороги развивались 
не у всех животных. Так, у 2 взрослых (из 9) и у 
молодых крыс (из 25) судорог вовсе не было, а ла- 
тентный период судорожного припадка в остальных 
опытах был Удлиненным. Значительно меньшим было 


в этих опытах число случаев перехода клонических су- 
дорог в тетанические. Так, если в контрольных опытах 
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этот переход наблюдался в 17 опытах из 75, а 
раздражении тканей бедра в 13 из 70, то в опытах с 
раздражением спинного мозга мы отметили очень 
небольшое число случаев такого перехода (2 из 32). 
В опытах второй серии гораздо отчетливее, чем вопытах 
ервой серии, выступило резкое изменение судорожно- 
го действия коразола, напоминающее то, какое наблю- 


при 


далось в наших опытах со стрихнином (С. М. Дионе- 
сов, 1953). В проведенных опытах мы нашл! ^ под- 
верждение высказанному ранее положению о.том, что 


под влиянием болевого раздражения в центральной 
нервной системе развивалось торможение, препятство- 
вавшее развитию судорожного эффекта. Для получе- 
тия некоторых общих выводов нам представлялось 
важным выяснить, как влияют ноцицептивные раздра- 
жения на судорожное действие камфары, точкой при- 
ложения которой является кора больших полушарий 
головного мозга. Исследованию этого вопроса была 
посвящена следующая наша работа, проведенная совме- 
стно с А. П. Верещагиным (А. П. Верещагин 1 С. М. 
Дионесов, 1960). 
Авторы вводили под кожу мышам камфару в дозе 
| мгг в 20%/о растворе и регистрировали время появ- 
ления первых признаков судорожного состояния, иИН- 
тенсивность судорог (по шестибалльной системе: 0 — 
отсутствие судорог, 5 — смерть) и продолжительность 
их. Подопытные животные были разделены на две 
группы: 100 мышей служили для контроля, 100 мышам 
наносились перед введением камфары 3-минутные бо- 
левые раздражения (сдавливание корня хвоста). 
В контрольных опытах у подавляющего большинства 
мышей (у 92 из 100) при введении камфары наблюда- 
лись судороги, начинавшиеся В среднем через 23 ми- 
нуты. Более половины мышей, у которых наблюдались 
судороги, погибли (57 из 92). У животных, подвергну- 
тых предварительно болевому раздражению, судороги 


имели место только В 680/о случаев (68 из 100), начи- 
3 30 минут после введения 









































нались они в среднем чере: 


камфары; смертность 


как и у контрольных живо 
ким образом, что болевые раздр 
стоту наступления судорожны 

дения камфары и удлиняют 


мышей 
тных. Опыт 


была примерно такой же, 


ы показали, та- 


ажения уменьшают ча” 
х припадков после вве- 
латентный период их. 
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Опыты на морских свинках, правда немногочислен. 
ные, показали, что болевые раздражения удлиняли ла- 


тентный период судорожного приступа, укорачивали, 
как правило, продолжительность его и ослабляли ин- 
тенсивность развивавшихся судорог. 

Следовательно, болевые раздражения оказывали 
задерживающее влияние на развитие судорожного со- 
стояния у мышей и морских свинок. 

Сравнивая полученные данные с данными наших 
прежних опытов со стрихнином и коразолом, мы ви- 
дим, что болевые раздражения влияли на действие 
всех указанных аналептиков сходным образом, а 
именно: независимо от точек преимущественного при- 
ложения действия изученных ядов болевые раздраже- 
ния задерживали развертывание судорожного присту- 
па. Отмеченное сходство эффектов мы были склонны 
объяснить тем, что во всех этих случаях под влиянием 
болевых раздражений в центральной нервной системе 
возникало торможение, препятствовавшее проявлению 
судорожного действия и стрихнина, и коразола, и кам- 
фары. Развивавшееся под влиянием болевого раздра- 
жения торможение было, по-видимому, парабиотиче- 
ской природы, на что указывалось нами еще в работе 
со стрихнином (С. М. Дионесов, 1953). 

Значительное число работ было ироведено нами с 
веществами снотворного действия. Объектом исследо- 
вания были взрослые белые мыши-самцы. Испытыва- 
лись хлоралгидрат, мединал и барбамил. Части жи- 
вотных перед введением снотворных веществ наноси- 
лись болевые раздражения, часть же животных слу- 
жила в качестве контроля. Показателем снотворного 
деиствия веществ во всех опытах служило боковое по- 
ложение. 

Введение мышам 0,3 мг/г хлоралгидрата (С. М. 
Дионесов и А. Г. Усов, 1956) вызывало боковое поло- 
жение у 23% животных. После нанесения животным 
кратковременного (20 секунд) болевого раздражения 
та же доза хлоралгидрата вызывала глубокий сон 
(боковое положение) у 559/ животных, а при удлине- 

нии раздражения до 5 минут — у 680/» животных. 

При введении животным барбитуратов—мединала и 
барбамила — болевое раздражение также меняло ин- 
тенсивность их снотворного действия. Однако в этих 
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опытах сильные болевые раздражения, наоборот, по- 

ижали частоту наступления бокового положения У 
мышей (С. М. Дионесов и А. Г. Усов, 1955). Так, если 
контрольных опытах боковое положение при введе- 
нии мышам 0.15 мг/г мединала наступало у 37% мы- 
шей, то после 20-секундного болевого раздражения 
оно наступало только у 17% животных. При введении 
0,06 мг/г барбамила боковое положение отмечено в 
онтрольных опытах в 52.56/, случаев, а после болево- 
го раздражения — В 30,70/, случаев. 

Следовательно, после болевых раздражений, Хло- 
ралгидрат оказывал более интенсивное действие, чем 
в контрольных опытах, а барбитураты — менее интен- 
сивное действие. При объяснении полученных резуль- 
татов опытов с хлоралгидратом и барбитуратами мы 
исходили из того положения, что болевое раздраже- 
ние, возбуждая и кору и подкорку, очень скоро приво- 
дит к развитию в коре торможения. Когда через не- 
сколько минут после болевого раздражения животно- 
му вводился хлоралгидрат, он встречал в коре тормоз- 
ной фон; на этом фоне снотворное действие хлорал- 
гидрата проявлялось сильнее, как бы суммируясь с 
уже имевшимся в коре торможением. О возможности 
такого суммирования говорил еще в 1933 г. И. ИП. 
Павлов. Что же касается барбитуратов, действующих 
прежде всего на подкорку, то они, будучи введены пос- 
ле болевого раздражения, встречают, вероятно, в под- 
корке еще сохранившееся возбуждение, препятствую- 
щее, по-видимому, в какой-то мере проявлению их 
снотворного действия. 

‚В тех опытах, когда мышам за 1—2 часа до введе- 
ния хлоралгидрата и мединала вводилось по 0,05 мг 
кофеина (С. М. Дионесов, 1955), результаты оказыва- 
лись иными: на фоне действия кофеина уменьшались 
различия между результатами контрольных опытов и 
опытов с предварительным нанесением болевого раз” 
дражения; кофеин как бы умерял, сглаживал сдвиги, 
обычно наблюдавшиеся после болевого раздражения. 

Так, если в опытах с введением мышам 0,3 мгт 
хлоралгидрата на фоне кофеина боковое положение 
отмечалось у 249/о животных (у такого же числа жи- 
вотных имело место боковое положение и в контроль- 
ных опытах без кофеина), то после болевого раздра- 
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жения, произведенного на фоне кофеина, боковое по- 
ложение наблюдалось у 45%/, животных (в аналогич- 
ных опытах без кофеина оно наступало у 62% живот- 
ных). При введении мышам 0,15 мг/г мединала на фо- 
не кофеина боковое положение отмечалось у 58/0 жи- 
вотных, в то время как в контрольных опытах без ко- 
феина — у 37%, а после болевого раздражения на фо- 
не кофеина — у 38/0. Возможно, что такой результат 
в опытах с кофеином объяснялся усилением под влия- 
нием кофеина раздражительного процесса в коре и 
индуцированием торможения в подкорке. Усиление раз- 
дражительного процесса в коре могло в этом случае 
препятствовать развитию сонного торможения при 
действии хлоралгидрата, индуцированное торможение 
в подкорке могло способствовать усилению снотворно- 
го действия мединала. 

Б. Г. Волынский (1952) изучал влияние болевых 
раздражений на чувствительность кролика к введению 
хлористого калия, гемолизированной крови и адрена- 
лина, Так, если хлористый калий (1,7 г/кг) до раздра- 
жения не оказывал почти никакого влияния на кровя- 
ное давление и дыхание кролика, то после раздраже- 
ния центрального конца седалищного нерва тот же 
раствор хлористого калия вызывал резкое падение 
давления крови и смерть животного. После введения 
кроликам гемолизированной крови смерть животных 
наступала не сразу, однако после болевого раздраже- 
ния введение такой же крови очень быстро приводило 
животных к гибели. Предварительное болевое раздра- 
жение немного снижало эффект повышения кровяного 
давления, наблюдавшийся обычно после введения кро- 
ликам адреналина (0,45 мг/кг). На основании этих 
опытов автор пришел к заключению, что под влияни- 
ем болевого раздражения ‘изменяется функциональное 


состояние нервной системы, а отсюда — и чувстви- 
тельность организма. 


В дальнейшем Б. Г. Волынский (1953) вводил кро- 
ликам гистамин внутривенно (1—2 мл/кг 0,01% рас- 
твора) и наблюдал при этом падение кровяного давле- 
ния (в среднем на 44%); после болевого раздражения 
такая же доза гистамина всегда вызывала повышение 
кровяного давления (в среднем на 30%). Введение 
кроликам в яремную вену 1—2 мл/кг 29/о раствора ко- 
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водило к гибели значительного нещекк-——_ мышей, 
Предварительная дача барбамила (0,5 мг/20 г), вызы. 
вавшего у животных сон, предохраняла их от гибели, 
Барбамил, введенный в наркотических дозах, обладал 
гораздо меньшим предохраняющим действием. Авто- 
ром было отмечено, что сонное (охранительное) тор- 
можение благоприятно сказывалось на состоянии жи- 
вотных, понижая их чувствительность к ядам при 
травмах, сопряженных с болью. Надо, однако, отме- 
тить, что в отличие от опытов С. М. Дионесова и 
Б. Г. Волынского, С. Г. Кузнецова наносила болевое 
раздражение после введения ядов и, кроме того, вы- 
зывала своими болевыми воздействиями несомненное 
повреждение тканей и вместе с тем, видимо, образо- 
вание химических медиаторов боли, что могло приве- 
сти к иным, чем в опытах указанных выше авторов, 
результатам. 

Изучая реакции организма на введение шоковых 
доз инсулина (10—15 ед/кг) при различных состояни- 
ях центральной нервной системы, И. Н. Канторович 
(1955) испытывала, между прочим, действие инсулина 
на фоне раздражения сильным индукционным током 
большеберцового нерва у ненаркотизированных собак. 
Выяснилось, что болевое раздражение или не сказыва- 
лось на течении инсулиновой интоксикации, или ус- 
коряло ее наступление. Если же болевое раздраже- 
ние производилось в момент введения инсулина или 
после его введения (ежечасно), в ряде опытов судо 
роги запаздывали, и смертельный исход интоксикации 
наступал позднее. 

И. Косицкий (1956) в продолжение 3—9 минут 
раздражал индукционным током седалищный нерв 
ОВ и на фоне раздражения вводил животным 
—1'/2 токсических дозы адреналина. Вслед за тем 
раздражение продолжалось еще 10—20 минут. Кроли- 
ки находились в состоянии оцепенения. У 65 (из 7) 
кроликов не было отмечено даже отека легких, у двух 
наблюдался отек, но погиб из них только один. В тех 
же опытах, когда животным вначале вводили адрена- 
лин, а уже потом наносили болевое раздражение, ле- 
тальность составляла 100%. Сходные результаты бы- 
ли получены и в опытах с введением крысам в яремную 
вену 0,5 мл воздуха. При введении крысам воздуха с 
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последующим раздражением седалищного нерва была 
также отмечена летальность 100%/, животных, в то 
время как при введении воздуха крысам, подвергшим- 
ся предварительному болевому раздражению, от эм- 
болии погибло только 40% (4 из 10). 

Таким образом, неспецифический раздражитель (в 
данном случае болевое раздражение), предшествовав- 
ший действию патогенного специфического раздражи- 
теля, предотвращал или тормозил развитие специфи- 
ческого патологического процесса. Тот же раздражи- 
тель, примененный на фоне действия патогенного раз- 
дражителя, не оказывал предотвращающего влияния. 
Автор объяснял положительный результат тем, что 
возникшее под влиянием сильного неспецифического 
аздражения возбуждение концентрировалось и вело 
к возникновению отрицательной ‘индукции, охрани- 
тельного торможения. 

Как видно из предыдущих исследований, перестрой- 
ка функционального фона организма под влиянием бо- 
левого раздражения приводила к заметному измене- 
нию реакции на фармакологические вещества. 

Нам представлялось интересным выяснить, как из- 
менится эта реакция в том случае, если болевое раз- 
дражение будет наноситься животным с уже изменен- 
ным (притом относительно стойко) тонусом нервной 
системы. 

С этой целью у белых мышей-самцов путем введе- 
ния в течение 3 недель 6-метилтиоурацила создава- 
лось гипотиреоидное или путем введения в течение то- 
го же времени тиреоидина — гипертиреоидное состоя- 
ние. Затем испытывалось действие снотворных ве 
ществ — хлоралгидрата и барбамила, вводившихся в 
тех же дозах, что и в наших предыдущих работах с 
А. Г. Усовым. -; 

Опыты на гипотиреоидных животных (С. М. Дио- 
несов и Н А. Толокова, 1956, 1958) показали прежде 
всего, что снотворное действие и хлоралгидрата, и бар- 
бамила оказывалось резко уменьшенным. Так, если в 
контрольных опытах на интактных мышах хлоралгид- 
рат вызывал боковое положение в 379/о случаев, то че 
рез 3 недели после начала введения 6-метилтиоурацила 
ое положение у животных наблюдалось лишь В 
/о случаев. После болевого раздражения (Сильное 
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сдавление хвоста у корня его в течение 30 секунд) бо. 
ковое положение при введении хлоралгидрата насту- 
пало.у 37/о мышей, т. е. у такого же числа ЖИВОТНЫХ, 
как и в контрольных опытах на интактных животных. 
При введении барбамила интактным мышам боковое 
положение было отмечено в 519/о случаев. Спустя 3 не. 
дели после начала введения б-метилтиоурацила барба- 
мил, введенный животным в такой же дозе, вызывал 
боковое положение в значительно менышем числе слу- 
чаев (в 10/0). После болевого раздражения процент 
засыпавших при введении барбамила мышей еще бо- 
лее уменьшился (4). 

предыдущих наших опытах со снотворными ве- 
ществами (С. М. Дионесов и А. Г. Усов, 1955, 1956) на 
«нормальных» мышах было выяснено, что после силь- 
ных болевых раздражений снотворное действие хло- 
ралгидрата усиливалось, а барбитуратов — ослабля- 
лось. В исследованиях на животных, получавших 6-ме- 
тилтиоурацил, было обнаружено значительное по срав- 
нению с нормой ослабление снотворного действия и 
хлоралгидрата, и барбамила, что, по нашему мнению, 
объяснялось ослаблением, наряду с раздражительным, 
и тормозного процесса. Интенсивность снотворного 
действия обоих исследованных веществ после болевых 
раздражений у животных с гипотиреоидным состояни- 
ем менялась в том же направлении, как и у «нормаль- 
ных» животных; однако степень изменения интенсив- 
ности действия этих веществ была выражена в иной 
мере. Так, интенсивность действия хлоралгидрата у 
гипотиреоидных животных под влиянием болевого раз- 
дражения резко возрастала. Это, возможно, объясня- 
лось тем, что на фоне резко сниженного тонуса нерв- 
ной системы такой мощный фактор, как болевое раз- 
дражение, оказывался способным вызвать значительно 
больший сдвиг функционального состояния нервной 
системы, чем при нормальном тонусе нервной системы 
у интактных животных. Вероятно, поэтому снотворное 


действие хлоралгидрата оказалось настолько значи- 
тельным, что боковое положение стало наблюдаться 
столь же часто, как и в контрольных опытах на нор- 
мальных животных. В опытах с барбамилом снотвор- 
ное действие его на гипотиреоидных животных было 
очень незначительно, поэтому понижение снотворного 
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действия, отмечавшееся после болевого раздражения, 
было практически малозаметным. Однако тенденция к 
понижению этого действия могла быть отмечена. 
Таким образом, и в опытах с барбамилом была об- 
наружена та же направленность изме! ений снотворно- 
го действия, какая наблюдалась при болевом раздра- 
жении У нормальных животных. Полученные данные 
убедили нас в том, что индивидуальная реактивность 
животных под влиянием болевого раздражения ме- 
няется в одном и том же направлении как в тех случа- 
ях, когда раздражения наносятся животным с нор- 
мальным тонусом нервной системы, так и в тех, когда 
они наносятся животным с пониженным (при экспе- 
риментальном гипотиреозе) тонусом нервной системы. 
Иные результаты имели место в опытах на мышах, 
получавших тиреоидин (С. М. Дионесов, 1959, 1960а, 
19606, 1960в). Если в контрольных опытах на нор- 
мальных мышах боковое положение наблюдалось у 
350/о животных, то через 3 недели после начала введе- 
ния тиреоидина (10 мг в день) боковое положение на- 
ступало у 63% животных. При нанесении гиперти- 
реоидным животным болевого раздражения боковое 
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о» положение наступало только у 39% мышей, т. е. почти 
бон так же часто, как и нормальных животных. При вве- 
после о дении мединала в контрольных опытах боковое поло- 
ДНЫМ я жение было отмечено в 36% случаев, а у гиперти- 
у, реоидных мышей — в 54% случаев. После болевого 
›НИЯ и раздражения боковое положение среди животных, т 
джей р | лучавших тиреоидин, и среди животных в контро: 
иде" у ных опытах на нормальных мышах наблюдалось у 
ра ового и одинакового числа мышей — У 37%. Таким образом, 
бо бя снотворные вещества — хлоралгидрат и мединал — 
о са я при введении их животным © экспериментальным 0 
50 то 0 пертиреозом после болевого раздражения. оказ ее 
| фойе и менее выраженное действие, чем в ке 3... 
К ЭЙ рольных гипертиреоидных животных. Иными реек 
в м у Действие обоих снотворных веществ после 0 пы 
и и Раздражений оказывалось примерно столь Ре 
р и | сивным, как и в опытах на фене м ь 

му 50 и тиреоидина. Чем же можно было объ о. 
И бы нормализующее действие ОВ |= рее = = 
и Усиление снотворного действия Х ве р 

1 И мединала при экспериментальном ги | 
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сочли возможным объяснить 
дражительного процесса и 
никновением запредельного торможения, 
ствующего наступлению глубокого 
Болевое раздражение, вызывая возбуждение в подкор- 
ковых центрах, отрицательно индуцирует кору 
ослабляет раздражительный процесс в нейи вследсет- 
вие этого уменьшает, вероятно, возможность перенап- 
ряжения данного процесса и развития запредельного 
торможения. Вполне возможно поэтому, что снотвор- 
ное действие исследованных нами веществ оказыва- 
лось меньшим, чем в опытах на животных, получавших 
тиреоидин, но не подвергавшихся болевому раздраже- 
нию. Таким образом, болевые раздражения изменяли 
реактивность животного организма и в тех случаях 
когда функциональное состояние нервной системы по- 
следнего оказывалось значительно измененным трех- 
недельной гипертиреоидизацией. - 

Приведенными данными исчерпываются сведения о 
влиянии болевых раздражений на действие фармако- 
логических веществ. Ясно, что вопрос этот имеет ис- 


ключительное значение и подлежит дальнейшему и де- 
тальному изучению. 
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ВЛИЯНИЕ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
НА КЛЕТОЧНЫЙ РОСТ 


В природе болевые раздражения бывают обычно 


связаны с повреждениями тканей животного организ- 
ма. Поэтому представляет значительный интерес во- 


прос о том, как влияют болевые раздражения на репа- 
ративные процессы и вообще на размножение клеток 
в организме. Наряду с этим является крайне важным 
вопрос о патологическом клеточном росте при болевых 
раздражениях. Оба эти вопроса, в сущности совершен- 
но противоположные по своему биологическому зна- 
чению, касаются клеточного роста. Поэтому мы сочли 
возможным рассмотреть их в одной главе. 
Репаративные процессы. Изучение влияния боле- 
вых раздражений на репаративные процессы началось 
относительно недавно, но число исследований, посвя- 
ценных ему, уже довольно велико. 
Изучая митотическую активность эпителия рогови- 
цы глаза крыс, Фриденвальд и Бушке (Емедеп\а!А и. 
ВизеНКе, 1944) наблюдали торможение ее при б6о- 
левом раздражении (ущемление хвоста щипцами). 
Авторы приписали это торможение выделяющемуся 
при раздражении адреналину. Действительно,  воз- 
действуя на роговицу адреналином, удавалось наблю- 
Дать задержку митозов; эрготамин и никотин умень- 
шали торможение митотической активности, развивав- 
пееся при болевых раздражениях. . 
С. Я. Залкинд (1954) наносил мышам сильные бо- 
левые раздражения постоянным электрическим то- 
ком (15—25 вольт) в течение 3—15 минут и доводил 
животных до состояния ступора. Раздражения повто- 
рялись по нескольку раз в сутки в течение 4—5 дней. 
различные сроки после окончания курса раздраже- 
НИЙ животных декапитировали, и после фиксирования 
Головы в препаратах роговицы подсчитывалось коли- 


271 

















чество митозов. Контрольных животных помещали В 
камеру для болевого раздражения, но ток не включа. 
ли. Выяснилось, что болевые раздражения отчетливо 
затормаживали митозы в роговице, главным образом 
на стадии профазы и метафазы; менее выраженным 
было торможение на стадиях анафазы и телофазы, 
При этом удалось отметить, что торможение было ВЫ- 


ражено сильнее при продолжительных болевых разд. 
ражениях. 


При механических раздражениях кожи (пощипыва- 
ние пинцетом) торможение митотической активности в 
эпителии роговицы мышей было тем значительнее, чем 
продолжительнее было раздражение. Во всех случаях 
затормаживался переход клеток эпителия из интерки- 
неза в митоз. Через 2 часа после 5-минутного болево- 
го раздражения интенсивность митоза оказывалась 
такой же, каки в контрольных опытах (Г. С. Стрелин, 
И. Б. Бычковская и В. В. Козлов, 1954). 

По данным В. В. Козлова (1954), при 30-минут- 
ном раздражении кожи мышей электрическим током 
умеренной силы митотическая активность в эпителии 
роговицы животных падала значительно, причем неде- 
лившиеся клетки не начинали делиться, а делившиеся 
заканчивали деление. При более продолжительном 
раздражении (1 или 2 часа) митотическая активность 
оказывалась сниженной на 91% по сравнению с конт- 
ролем. В опытах с раздражением в течение часа вос- 
становление этой активности наступало через 6—7 ча- 
сов. Компенсаторного повышения митотической актив- 
ности не наблюдалось. 

ри сравнении торможения клеточного деления 
при болевых раздражениях у интактных крыс и у 
крыс с предварительно удаленными надпочечниками 
А. К. Рябуха (1955) показал, что в то время как у ин- 
тактных крыс митозы сильно тормозились, у крыс, ли- 
шенных надпочечников, торможение митотической ак- 
тивности было едва заметным. 

Анализ роли надпочечника в. действии болевых 
раздражений на интенсивность клеточных делений был 
проведен И. А. Аловым (1955а, 19556) и И. А. Ало- 
вым, Г. Я. Павленко и М. В. Сухининой (1955). Опы- 
ты проводились на мышах. Часть животных служила 
контролем, части же мышей наносились болевые разд- 
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›ажения (несколько раз в течение 10 минут ущемлял- 
ся пеаном хвост). Спустя 1—115 часа всех мышей 
забивали и у контрольных и у болевых мышей опре- 
деляли интенсивность клеточного деления в роговице. 
Об интенсивности клеточного деления авторы судили 
по количеству делящихся клеток на постоянной пло- 
щади (1,54 мм”). Вычислялся митотический  коэффи- 
циент (отношение двух первых фаз митоза к двум по- 
следним фазам). Под влиянием болевых раздражений 
интенсивность митоза значительно снижалась. Через 
|1/› часа после раздражения число делящихся кле- 
ток уменьшилось со 153 (контроль) до 40. После пред- 
варительного удаления надпочечников с обеих сто- 
рон болевые раздражения не изменяли  митотической 
активности. Введение адреналина (1; 0,05; 0,025 мг/кг) 
уменьшало эту активность. 

Л. И. Чекулаева (1956) накладывала на дисталь- 
ную часть голени белых крыс тугой резиновый жгут, 
вызывавший продолжительное болевое раздражение. 
Спустя заданные заранее сроки всех животных заби- 
вали, их глаза энуклеировали, фиксировали и в сня- 
той роговице исследовали состояние клеточного деле- 
ния. Оказалось, что уже через 6 часов после начала 
болевого раздражения число митозов по сравнению с 
контролем падало. К 12 часам это падение станови- 
лось еще более резким. Вслед за этим интенсивность 
клеточного деления начинала возрастать и на 3—6-е 
сутки оказывалась больше, чем в контрольных опы- 
тах. Следовательно, болевое раздражение изменяло 
митотическую активность двухфазно: вначале вызыва- 
ло торможение МИТОЗОВ, а позднее — компенсаторное 
их увеличение. 

Тормежение митотической активности в эпителии 
роговицы у мышей при болевом раздражении (как в 
опытах Л. И. Чекулаевой) отметили также И. А. Ут- 
кин и Л. П. Косиченко (1956), подчеркнувшие, что о 
пень снижения митозов зависела от времени, прошед- 
шего после травматизации, и от силы самого раздраже- 
ния. Торможение интенсивности клеточного деления от- 
мечалось и у мышей, сидевших вместе © подвергавши- 
мися болевому раздражению. 

_ Интересные исследования были 
уворовой (1955). Она наносила беременным 
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белых мышей раздражения переменным электрическим 
током или механические раздражения и наблюдала 
них возникновение обычного временного торможения 
митозов. Однако в тканях плодов и новорожденных 
мышей торможения митозов в этом случае не наблю- 
далось. При нанесении же болевого раздражения 3— 
6-дневным мышатам отмечалось торможение митоти- 
ческого деления клеток. Такие же отношения были об- 
наружены и в индивидуальном развитии кроликов. 
У кур и взрослых морских свинок рефлекторного тор- 
можения митозов при болевом раздражении . обнару- 
жить не удавалось. 

Продолжая свои исследования, Л. В. Суворова 
(1956) обнаружила, что у новорожденных кроликов 
число митозов под влиянием болевых раздражений не 
менялось, в то время как двигательная реакция на 
раздражение была. У котят и у новорожденных мор- 
ских свинок рефлекторное торможение митозов отме- 
чалось. Подобно болевому раздражению действовало 
и введение животным адреналина. 

Обнаружив отсутствие рефлекторного торможения 
митоза при болевом раздражении у взрослых морских 
свинок, Г. С. Стрелин и Л. В. Суворова (1956) объяс- 
няли его развитием у них С-гиповитаминоза. При вве- 
дении взрослым морским свинкам в течение 6 дней ви- 
тамина С болевое раздражение начинало вызывать 
торможение митотической активности. 

Л. Н. Жинкин (1960) исследовал митотическую ак- 
тивность клеток крипт тощей кишки у крыс, подвергав- 
шихся болевому раздражению (отрезание кончика 
языка ножницами), и в одной из серий опытов — в 
клетках роговицы. Количество митозов в клетках киш- 
КИ при болевых раздражениях увеличивалось по сра- 
внению с контролем; особенно отчетливо отмеча- 
лось преобладание первых двух фаз митоза через час 
после раздражения. В то же время в клетках роговицы 
наблюдалось торможение митотического деления; че- 
рез 6 часов число митозов было практически равно 
контролю. Автор подчеркнул различия реактивности 
клеток кишечника и роговицы. 

Изучению влияния длительного болевого раздраже- 
ния на возникновение и заживление язв в желудке бе- 
лых крыс были посвящены работы . К. А. Мещерскои 
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(1956а, 19566). Вызывая образование в желудке крыс 
язв введением зондом мышьяковистой кислоты (0,5 м! 
на 100 г веса) в течение 14 дней, К А. Мещерская у 
некоторых животных предварительно создавала очаг 
длительного болевого раздражения седалищного нер- 
ва, накладывая на него лигатуру с острыми бусинками 
и подшивая лигатуру к мышцам по методу, разрабо- 
танному в нашей лаборатории (В. В. Кравцов, 1956). 
Спустя 10 или 14 дней после начала введения веществ. 
вызывавших образование язв, всех животных умерщ- 
вляли и язвы осматривали и измеряли. Как показа- 
ли исследования, длительное болевое раздражение се- 
далищного нерва ускоряло и усиливало образование 
язв в желудке крыс, заживление же язв при наличии 
очага длительного болевого раздражения в организме 
замедлялось. Еще более замедлялось заживление в 
тех случаях, когда до создания длительного болевого 
очага крысы в течение некоторого времени получали 
б-метилтиоурацил (1 мл на 100 г веса 1% суспензии). 

Наблюдая за ходом заживления трофических язв у 
людей, Г. С. Рылова (1948) нашла, что наличие посто- 
янной болевой ирритации препятствует заживлению; 
поэтому автор рекомендует добиваться устранения 60- 
лей, без чего рассчитывать на заживление трофиче- 
ских язв нельзя. 

П. М. Сараджишвили и А. Я. Вартапетов (1955, 
1957) резецировали у кроликов седалищный нерв без 
общего наркоза и, следовательно, наносили живот- 
ным сильные болевые раздражения. Через некоторое 
время (в среднем через 13 дней) на подошвенной сто- 
роне пяточной области лапки появлялась типичная 
трофическая язва, причем не только на стороне разд- 
ражения, но и на противоположной. Последнее свиде- 
тельствовало о рефлекторном механизме возникнове- 
ния язвы. Вводя животным в течение 6 дней до опера- 
Ции значительные дозы различных фармакологических 
веществ (уретан, бромистый натрий, алкоголь, а 
мин, кофеин), авторы во всех случаях наблюдали т 
рочение сроков образования язв. Ускорение при к 
дении возбуждающих веществ авторы приписали че 
лаблению в этих случаях защитной функции ее 
Ма, ускорение же при введении веществ, и 
тормозное влияние на нервную систему, авторы о 
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ясняли тем, что вводились слишком большие дозы и 
поэтому отсутствовало защитное действие их. Из 
представленных авторами данных несомненно ВЫЯВ- 
ляется роль функционального состояния нервной си- 
стемы для скорости появления трофических - язв при 
резекции седалищного нерва без общего наркоза. Од- 
нако авторы не представили данных, которые гово- 
рили бы о том, какое влияние в этом случае оказыва- 
ло именно болевое раздражение; опытов с резекцией 
нерва при общей наркотизации животного нет. 

Н. И. Бут (1940) при помощи скальпеля удалял на 
спинке морских свинок и кроликов кожу, подкожную 
клетчатку и фасцию. Размер ран был всегда одинако- 
вым. Раны не зашивались. Все опыты (84) были под- 
разделены на 3 группы. В первой групие никаких до- 
полнительных вмешательств не производилось; во вто- 
рой группе рана присыпалась порошком новокаина 
(0,02 г на рану) или в окружность раны вводилось 
5—6 мл 0,25% раствора новокаина; в третьей группе 
окружность раны ежедневнс в течение 10—15 минут 
раздражалась поцарапыванием булавкой. Опыты по- 
казали, что болевое раздражение значительно замед- 
ляло заживление ран. 

В конце 40-х годов С. М. Дионесов иА. Г. Усов 
пытались выяснить в эксперименте, как влияют боле- 
вые раздражения на заживление кожных дефектов. 
Опыты ставились на морских свинках, у которых под 
легким эфирным наркозом вырезались строго одина- 
ковые кусочки кожи на одних и тех же местах спинки. 
Часть животных подвергалась ежедневно 5-минутно- 
му болевому раздражению сильным индукционным то- 
ком; часть животных раздражению не подвергалась 
и служила в качестве контроля. Различий в сроках за- 
живления кожных дефектов у подопытных и контроль- 
НЫХ ЖИВОТНЫХ авторы тогда отметить не смогли и 
нашли, что это объяснялось неадекватностью методи- 
КИ раздражения. Но в то время иная методика отсут- 
ствовала, и исследования были прерваны. 

В 1955 г. эти опыты были, по нашему предложе- 
нию, возобновлены В. В. Кравцовым на крысах. Опы- 
ты были проведены в два приема на 20 крысах в летние 


месяцы и на 20 — в зимние. Половина всех ет 
в обеих группах была подопытной, половина — кон 
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рольной. На предварительно выбритую поверхность спин- 
ки каждого животного наносились по 4 одинаковых кож- 
ных раны. Площадь ран подвергалась точному изме- 
рению, в первые дни через 1—4 дня, в последующие — 
ежедневно. Сразу после нанесения ран у крыс созда- 
вался очаг длительного ‘болевого раздражения. 
В средней трети бедра отпрепаровывался седалищный 
9 нерв и накладывалась на него лигатура с бусинками, 

о имевшими острые края; нерв сдавливался и подши- 
вался к мыщце. Сокращение мышц подтягивало нерв И 










Ж Лана создавало длительное болевое раздражение. Послед- 
о ПОЖожнн, нее должно было несомненно повести к перестройке 
Та Одина функционального состояния нервной системы, что не 


были по. могло, как мы ожидали, не повлиять на скорость за- 
‘акИХ д живления КОЖНЫХ дефектов. 











ОСЬ: Сроки заживления кожных дефектов в зимней и 
ом НОВ: летней сериях опытов оказались различными: летом 
НЫ ВВОДЕ раны и у животных, подвергавшихся болевому раздра- 

м жению, и у контрольных животных заживали быстрее. 
третьей тру В первые 5—6 дней заживление у крыс, которым нано- 
_ Ю-Б т силось болевое раздражение, шло быстрее, чем у конт- 
й. Опыты" рольных. Затем темпы заживления кожных дефектов 
тельно 34 у крыс, подвергавшихся болевому ‘раздражению, замед- 

лялись и в то время, как у контрольных животных пол- 
ное заживление происходило к 13-му (летом) — 15-му 





(зимой) дню, у крыс, подвергавшихся длительному 6б0- 
левому раздражению, раны заживали к 18-му (ле- 
том) — 21-му (зимой) дню. Таким образом, длитель- 
ное болевое раздражение задерживало регенерацию 
кожи, причем этот процесс протекал двухфазно: в пер- 
вые дни болевое раздражение оказывало стимулирую- 
щее влияние на регенерацию, а в последующие дни — 
задерживающее. 

О двухфазности заживления костных переломов в 
Связи с рефлекторными изменениями химизма еж 
В месте перелома под влиянием боли говорят исслед 
вания Д. А. Новожилова (1948, 1958). д 

Интересно, что в цитированных выше опытах Л. И. 
Чекулаевой тоже отмечалась двухфазность В измене- 
ниях интенсивности клеточного деления В роговице 


з т ‹е ‹ То 
при продолжительных болевых раздражениях. « 


Л. и Е „блюлала вначале замедление, а 
И. Чекулаева наблюдала то время как 


Позднее ускорение регенерации, В 
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В. В. Кравцов отметил противоположное чередование 
фаз. Представляет очень большой интерес анализ усло- 
вий смены этих фаз в механизме влияния болевого раз- 
дражения на заживление кожных дефектов. Проведе- 
ние этого анализа кажется нам совершенно необходимым. 

Восстановление коллатерального кровообращения. 
В связи с вопросом о влиянии болевых раздражений 
на процессы клеточного роста уместно рассмотреть 
вопрос о влиянии таких раздражений на восстановле- 
ние коллатерального кровообращения .после иссечения 
отрезка магистрального артериального ствола. Такие 
исследования были осуществлены в нашей лаборато- 
рии Н. А. Толоковой. 

Н. А. Толокова (1957) изучала условия, благопри- 
ятствовавшие и препятствовавшие восстановлению кол- 
латерального кровообращения на задних конечностях 
кроликов после иссечения отрезка (0,5 см) бедренной 
артерии ниже места отхождения глубокой бедренной 
артерии. В одной из серий опытов исследовалось влия- 
ние длительного болевого раздражения на развитие 
коллатералей. Длительное болевое раздражение дости- 
галось операцией, производившейся по способу, разра- 
ботанному В. В. Кравцовым (1956). Опыты были про- 
изведены на 33 кроликах, из которых 20 служили конт- 
ролем. На 30-й день после иссечения отрезка артерии 
кролики забивались, и производилась наливка задних 
конечностей контрастной массой для последующего 
рентгенографического исследования. Исследования по- 
казали, что развитие коллатералей у подопытных кроли- 
ков по сравнению с контрольными отставало. Коллате- 
рали у «болевых» кроликов оказывались уже, чем у 
контрольных, сеть их была значительно реже. Восста- 
новление кожной температуры конечностей после иссе- 
чения отрезка артерии происходило почти в два раза 
медленнее у «болевых» животных, чем у контрольных 
(5 и 9—11 дней). Таким образом, длительное болевое 
раздражение, почти всегда сопровождающее поврежде- 
ние больших сосудов, тормозит восстановление колла- 
терального кровообращения. 

Регенерация периферического нерва. Изучая влия- 
ние болевых раздражений на регенеративные процес- 
сы в периферическом нерве, Р. Беранек и Е. Гутманн 
(1953) сдавливали у кроликов малоберцовый нерв в 
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вследствие чего нарушалась двига- 
тельная функция. Затем у одних кроликов сразу же, 
ау других — с 15-го дня после сдавления нерва про- 
изводилось до 30-го дня раздражение электрическим 
током кожи стопы два раза в день по 20 минут. У не- 
которых кроликов после сдавления нерва раздраже- 
ний не производилось и они служили в качестве конт- 
роля. В то время как у контрольных животных двига- 
тельная функция восстанавливалась через 22—27 
дней, у животных, подвергавшихся болевому раздра- 
жению, функция малоберцовой группы мышц восста- 
навливалась лишь через 33—42 дня. 

Такое же влияние оказывало раздражение кожи 
стопы и у кроликов, у которых одновременно со сдав- 
лением нерва производилась перерезка спинного мозга 
на уровне Х—ХТ грудного сегмента. Раздражение ко- 
жи передней лапы у кроликов с перерезанным спин- 
ным мозгом не сказывалось задерживающим образом 

















на восстановлении двигательной функции. По 
мнению авторов, замедление восстановления Дви- 
гательной функции при болевом раздражении 





зависит от неспособности регенерирующего нейрона 
образовать функционально действующую мионейраль- 
ную связь, хотя морфологически регенерация происхо- 
дила и у контрольных животных, и у животных, под- 
вергшихся болевому раздражению в одно и то же вре- 
мя. В связи со своими результатами авторы подчерки- 
вают необходимость избегать боль при лечении пов- 
реждений двигательного аппарата. 

Злокачественный клеточный рост. Заканчивая изло- 
жение данных о влиянии болевых раздражений на 
размножение клеток в организме и процессы регене- 
рации, нельзя не остановиться на работах, касающих- 
ся влияния этих раздражений на рост злокачественных 
новообразований. 


Ф. А. Глузман ( 
цы верхней трети левог 





1952, 1953) вводила кроликам в мыш- 
о бедра взвесь клеток карцино- 
мы Броуна—Пирс в физиологическом растворе хлори- 
стого натрия. Спустя 10 минут после прививки эту ©б- 
ласть бедра подвергали 3-минутному раздражению 
сильным электрическим током. Раздражение производи- 
лось и на 9-й и на 3-й день. Было отмечено, что у кроли- 
ков, подвергавшихся болевому раздражению, рост опу- 
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холи протекал интенсивнее, чем у контрольных жив 
Кролики, подвергавшиеся раздражению, погиба 
явлениях раковой кахексии раньше, чем контрольные. 
У первых, как правило, отмечались массовые метаста- 
зы, в то время как у контрольных животных метаста- 
зы были редкими. У кроликов, подвергшихся болевом 
раздражению, через 10 минут после введения взвеси в 


сыворотке крови обнаруживалась гиалуронидаза высо- 
кой активности. 


Иные результаты были получены В. В. Козловым 
(1955). Автор прививал мышам карциному Эрлиха и 
исследовал влияние различных факторов на интенсив- 
ность митозов опухолевых клеток. Фактором, снижав- 
шим интенсивность митозов, оказалось раздражение 
электрическим током порогового напряжения, наносив- 
шееся в течение 1/5—2 часов отдельными импульсами 
различной продолжительности (по 3—5 секунд с ми- 
нутными интервалами или по 10—20 минут с такими 
же интервалами). Снижение интенсивности клеточного 
деления опухолевой ткани при пороговых раздражени- 
ях электрическим током автор объяснял усилением окис- 
лительных процессов, вследствие чего удлинялась фаза 
интеркинеза и задерживалось наступление фазы митоза. 

Касаясь этих опытов, Г. С. Стрелин и В. В. Козлов 
(1959) указывали, что изменения клеточного деления 
злокачественного новообразования при болевом разд- 
ражении происходятв том же направлении, каки внор- 
мальном организме, т. е. в направлении снижения ин- 
тенсивности; однако выражены они бывают в мень- 
шей степени. Деление раковых клеток полностью не 
приостанавливается, но протекает в замедленном тем- 
пе. Пониженная реакция на болевое раздражение яв- 
ляется в этом случае частным выражением понижен- 
ной реактивности организма, пораженного раком. 

Вопрос о влиянии болевых раздражений на рост 
опухолевых клеток представляет настолько большой 
интерес, что данных, приведенных в работах упомяну- 
тых выше авторов, совершенно недостаточно `и более 
детальные исследования настоятельно необходимы. 

частности, должны представить особенный р 
работы по выяснению влияния на рост опухолевых кле- 
ток длительных болевых раздражений. 


ОТНЫхХ. 
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РОЛЬ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 
в ПРОИСХОЖДЕНИИ ТРАВМАТИЧЕСНКОГО ШОКА 







Как было показано в предыдущих разделах, боле- 
вые раздражения вызывают значительные сдвиги жиз- 
недеятельности организма. Даже кратковременные 





































 аЗАражн 
ры, На р раздражения кожи, мышц или по- 
ль, т жх мия нервных стволов приводят к на- 
С р : р? ее работы организма. Происходя- 
т ети | од Е болевых раздражений сдвиги обу- 
ыы словливаются участием центральной нервной системы 
: КЛетОЧНОго и вовлечением благодаря ей в реакцию вегетативной и 
Х раздражен- эндокринной систем. Участие этих систем обусловли- 
илением Оки вает вместе с тем относительно быстрое восстановле- 
линялась 6 ние нормальной жизнедеятельности после прекраше- 
ния болевого раздражения, если, однако, раздражение 











‚ фазы митоЗА . 
оыло непродолжительным и не чрезмерно СИЛЬНЫМ. 








‚В. В, Ко ты 
ного деления т р в случаях, когда болевое раздражение бы- 
левом раз : а сильным или когда создались условия 
и ВН для длительного болевовю раздражения, возвраще- 
Идеи и ния функции к исходному, «доболевому» уровню не про- 
меН5" исходит, а сдвиги жизнедеятельности принимают тТа- 

ют Е кие размеры, в результате которых может возникнуть 
картина почти полного угнетения жизненных функций, 


картина так называемого травматического шока. Ча- 


де уе 48° т < 
таже де е всего травматический шок развивается при тяже- 
ь ой лых травматических повреждениях и ранениях. 
Во о Классическое описание картины травматического 
ор 12 Я шока, развившегося в боевой обстановке, было дано 
И в мы в 1865 г. Н. И. Пироговым: «С оторванной рукою 
ыко у И = ногою лежит такой окоченелый На перевязочном 
и в не . неподвижно, он не кричит, не вопит, не жалует- 
чи об г не принимает ни в чем участия и ничего не требует; 
и ии а. его холодно, лицо бледно, как у трупа; взгляд не 
Н ] ен. И обращен вдаль; пульс— как ния —_ 
| о метен под пальцем и с частыми перемежками. Па 
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вопросы окоченелый не отвечает, или только про себя, 
чуть слышным шопотом; дыхание тоже едва приметно. 
Рана и кожа почти вовсе нечувствительны; но если 
большой нерв, висящий из раны, будет чем-либо разд- 
ражен, то больной одним легким сокращением ЛИЧНЫХ 
мускулов обнаруживает признак чувства»... 

Мы не ставим себе задачей подробное рассмотре- 
ние вопроса об этиологии и патогенезе травматическо- 
го шока, равно как и систематическое описание изме- 
нений жизнедеятельности при нем. Мы считаем лишь 
нужным подчеркнуть, что основным этиологическим 
моментом травматического шока несомненно является 
боль. 

Всякое тяжелое травматическое повреждение, есте- 
ственно, сопровождается сильным болевым раздраже- 
нием. Под влиянием его в центральной нервной систе- + ПО 0081 
ме может возникнуть сильное возбуждение, захваты- Зея Пр - 
вающее обычно и кору, и подкорковые отделы мозга и Нрнной системе 
характеризующие первую так называемую эректиль- * ыражающа 
ную фазу травматического шока. В этой фазе у боль- зражители, во 
ного наблюдается повышение двигательной активно- 
сти, учащение сердечного ритма, повышение содержа- 
ния сахара в крови, «наводнение» организма гормона- 
ми и ряд других явлений, обычно отмечаемых, как 
указывалось в предыдущих разделах книги, при силь- 
ных, но не чрезмерных болевых раздражениях. 

Если вследствие быстро принятых мер поток боле- 
вых импульсов, направляющихся в центральную нерв- 
ную систему, будет прекращен, развитие шока может 
ограничиться одной первой фазой. 

Однако оказание первой помощи больному, под- 
вергшемуся сильной травме (перелом костей, напри- 
мер), часто затягивается настолько, что создаются ус- 
ловия для наступления таких сдвигов жизнедеятельно- 
сти, которые принимают характер продолжительных, 
нарастающих эффектов. Вследствие этого в различные 
В зависимости от характера, длительности и силы бо- 
левого раздражения, а также реактивности организма 
сроки (иногда довольно быстро) первая фаза сменяет- 
ся второй, торпидной, фазой травматического шока. 
Эта фаза, описанная Н. И. Пироговым, характеризует- 
ся расстройством кровообращения, дыхания, обмена 
веществ, трофической функции и функции желез внут- 
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снней секреции. Возникающая сосудистая и дыха- 
'ельная недостаточность приводит к развитию гипок- 
сии и еще более отяжеляет течение шока. 
Возникновение второй фазы шока обусловливается 
тем, что поток болевых импульсов продолжает посту- 
пать из поврежденных при травме частей организма в 
уже возбужденную центральную нервную систему, приво- 


\ дит к ослаблению и истощению клеточных элементов 










коры мозга; вследствие этого в коре через некоторое 

Щи время возникает запредельное торможение, иррадии- 
Ч рующее в подкорку и даже нижележащие отделы 
И центральной нервной системы. Таким образом вторую 
иг фазу травматического шока характеризует глубокое 


торможение. 

Существенным в наступлении второй фазы трав- 
матического шока является то, что наряду с развива- 
ющейся при повторных раздражениях адаптацией в 
нервной системе в ней обнаруживается и сенсибилиза- 
ция, выражающаяся в том, что повторно действующие 
раздражители, воздействуя на один и тот же нервный 
прибор, ведут к повышению его возбудимости (Л. А. 
Орбели, 1946). Это ускоряет переход от общего силь- 
ного возбуждения к общей депрессии, к полному ос- 
лаблению тонуса центральной нервной системы и нерв- 
но-мышечного аппарата, к арефлексии, к падению ар- 
териального давления и полной задержке работы внут- 
ренних органов (Л. А. Орбели, 1944, 1946), к «окоче- 
нению», описанному Н. И. Пироговым (1865). 

В сущности, торпидная фаза шока это явление 
широко иррадиировавшего торможения как результат 
перераздражения центральной нервной системы при 
сильном и продолжительном болевом раздражении. 

«Не невозможно, —указывал И. П. Павлов (1910) — 
что при больших повреждениях, т. е. когда отношения 
становятся опасными для жизни, организм как бы с 
умыслом тормозит деятельность многих других органов, 
то ли с намерением сконцентрироваться на защите угро- 
жаемого пункта, то ли чтобы предупредить состоянием 
покоя гибель органов при ненермальных и трудных ус- 
ЛОВиях». 

Картина, вызванная сильным и продолжительным 
болевым раздражением, осложняется при травме вме- 
шательством второгс момента, обычно сопутствующе- 











го болевому раздражению, размозжением тканей. По- 
следствием размозжения является кровопотеря, обыч. 
но значительная. Сама по себе кровопотеря не являет- 
ся причиной шока, но, ухудшая общее состояние орга- 
низма, она создает более благоприятный фон для раз- 
вития шока под влиянием нервно-болевого фактора. 
Значение кровопотери заключается ив том, что она 
является мощным раздражителем нервной системы, 
особенно же рефлексогенных зон сосудистой системы 
и центров вегетативной нервной системы. Раздраже- 
ние нервной системы кровопотерей суммируется с бо- 
левым раздражением, что скорее приводит к ее тормо- 
жению, вследствие чего быстрее и более тяжело разви- 
вается травматический шок (А. Н. Гордиенко, 1952). 

Что же касается размозжения тканей при травме, 
то оно само, помимо возникающей кровопотери, создает 
условия для образования различных токсических про- 
дуктов; это в свою очередь осложняет течение шока. 

Некоторые авторы прежде считали кровопотерю и 
токсемию основными этиологическими моментами в 
возникновении травматического шока. Однако деталь- 
ные клинические и экспериментальные (на животных) 
исследования показали, что первичным этиологическим 
моментом травматического шока является несомненно 
боль, а кровопотеря и токсемия — вторичные ослож- 
няющие факторы (Л. А. Орбели, 1944; В. И. Попов, 
1953). 

Таким образом, травматический шок следует рас- 
сматривать как один из грозных эффектов болевых 
раздражений, что оправдывает приведение некоторых 
данных о нем в этой книге. Однако, как мы уже указы- 
вали выше, мы не ставили себе задачей подробное из- 
ложение данных, добытых путем клинических наблю- 
дений и при экспериментальных исследованиях раз- 
вития и течения травматического шока; число таких 
исследовании велико. 

Следует, однако, остановиться на одном частном 
вопросе. Выше, касаясь влияния болевых раздраже- 
ний на некоторые функции организма, мы уже указы- 
вали, что это влияние обнаруживалось иногда не с мо- 
мента рождения животного, а на более поздних эта- 
пах постнатального онтогенеза, вследствие неполного 
к моменту рождения созревания механизмов, осущест- 
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вляющих ТУ или иную реакцию или же само влияние 
болевых раздражении. В связи с этим можно было 
ожидать, что И травматический шок при болевых разд- 


ажениях в первые дни после рождения не разовьется. 
Изучению этого вопроса были посвящены исследова- 
ния Э. И. Аршавской. 
э. И. Аршавская (1944) нашла, что при сильных 
болевых раздражениях с размозжением тканей типич- 
ные для шока реакции со стороны сердечно-сосуди- 
слой и дыхательной систем не развиваются у кроль- 
чат до 10—12, а у крысят и щенят — до 12—15 дней 
ЖИЗНИ. 

Позднее Э. И. Аршавская (1950) показала, что 
сильное и длительное раздражение седалищного нерва 
(расстояние между катушками 10—0 см) без размоз- 
жения тканей не вызывало типичной шоковой реакции 
у щенят в возрасте до 3—4 недель. Отсутствие шоко- 
вой реакции в раннем возрасте автором объяснялось 
тем, что в это время «болевые центры» в таламусе еще 





не созрели. 
Таким образом, шок, как и другие эффекты боле- 


вых раздражений, обнаруживался тогда, когда созда- 
валась анатомо-физиологическая основа этой сложной 
реакции. Представляло бы значительный интерес изу- 
чение развития шока у таких животных, которые с 
момента рождения являются уже «зрелыми» (например, 
морские свинки). Эти исследования позволили бы дать 
некоторую сравнительную характеристику развития 
шока (и других реакций на болевые раздражения) у 


животных различной степени «зрелости» в раннем пост- 


натальном онтогенезе. 











































0 МЕХАНИЗМЕ ОСУЩЕСТВЛЕНИЯ 
ЭФФЕКТОВ БОЛЕВЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ 


Касаясь различных сторон жизнедеятельности жи- 
вотного (и человеческого) организма, мы показали, 
что болевые раздражения заметно влияют на них, из- 
меняют функциональную способность организма. Од- 
нако только в отдельных случаях, попутно, мы говори- 
ли о механизмах осуществления болевых воздейст- 
вий на органы и ткани целостного организма. 

Еще совсем недавно не находилось единого отве- 
та, не было стройной концепции, которая могла бы 
претендовать на объяснение всего сложного комплек- 
са явлений, происходящих при нанесении животному и 
человеку болевого раздражения. Первой заслужива- 
ющей внимания попыткой построения теории осущест- 
вления эффектов болевого раздражения мы обязаны 
нашему современнику Уолтеру Кеннону. 

Кеннон (1914а, 1922, 1928 и др.) вместе с рядом 
своих сотрудников убедительно показал. что при эмо- 
циональном. возбуждении (сюда же Кеннон относил и 
боль) происходит возбуждение симпатико-адренало- 
вой системы, и повышению ее активности приписал 
осуществление всех тех многочисленных реакций, ко- 
торые наступают при раздражениях, вызывающих ощу- 
щение боли. 

Действительно, при болевых раздражениях, как 
было показано в предыдущих главах, происходит ряд 
изменений, свидетельствующих о возбуждении симпа- 
тической нервной системы. Симпатические эффекты 
осуществляются при посредстве адреналина, секреция 
которого, как было показано Кенноном в совместной ра- 
боте с Хоскинзом (1911—1912), под влиянием болевогс 
аздражения резко увеличивается. 

. О еь Е адреналина ыы 
под контролем симпатической нервной системы; чр 
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ные нервы ВляютСя секреторными нервами надпочеч- 
ников [Бидль (Ве, 1897); Дрейер (геуег, 1899); 
м. Н. Чебоксаров, 1909, 1910, 1911 и др.]. 

В настоящее время хорошо известно, что секреция 
надпочечниками адреналина не является жизненно не- 
обходимой. Не является жизненно необходимой и сим- 
|атическая нервная система (Женнон, Ньютон, Брайт, 
Менкин и Мур (Саппоп, Ме оп, Ви, Мепкш а. 
Мооге, 1929)]. В нормальной лабораторной обстановке 
полностью десимпатизированные животные не обнаружи- 
вали, по данным указанных авторов, резких наруше- 
ий жизнедеятельности. Однако, когда условия суще- 
ствования резко изменяются и организму приходится 
преодолевать дополнительные трудности (болевое 
раздражение, мышечное напряжение, эмоциональное 
возбуждение, резкое охлаждение), отсутствие симпа- 
тической нервной системы и секреции адреналина ска” 
зывается очень резко, обнаруживая уменьшение спо- 
собности организма к «уравновешиванию» в окружаю- 
щей среде. Подметив это, Кеннон еще давно (19146) 
указал, что мозговой слой надпочечников обладает 
функцией «экстренной помощи» («етегсепсу шисНоп»), 
а позднее распространил такое представление и на 
всю симпатико-адреналовую систему. 

По мнению Кеннона, для осуществления эффектов 
болевых раздражений участие коры больших полуша- 
рий головного мозга не является обязательным; они 
осуществляются и у декортицированных, «таламиче- 
ских» животных. Естественно, что в свете тех представ- 
лений, которые сложились в современной физиологии 
под влиянием идей И. П. Павлова, исключение высшего 
коррелятивного органа из механизма регуляций в це- 
лостном организме не может быть оправдано и поэтому 
концепция Кеннона нас удовлетворить не может. Одна- 
ко в свое время концепция эта импонировала исследо- 
вателям своей стройностью и разработанностью. 

Но уже в двадцатых годах нашего столетия были 
обнаружены факты, не укладывавшиеся в рамки этой 
концепции. Было обнаружено, в частности, что под 
влиянием болевых раздражений усиливается инкре- 
торная деятельность и некоторых других, помимо над- 
почечников, желез внутренней секреции; были получе- 
ны данные, свидетельствовавшие о повышении в этих 
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случаях активности не только симпатической, но и па- 
расимпатической нервной системы: было, наконец, уста- 
новлено, что при болевых раздражениях изменяется фи- 
зиологическая активность высшего отдела центральной 
нервной системы — коры больших полушарий головно- 
го мозга, регулирующей в целостном организме дея- 
тельность и эндокринных желез, и всех отделов нервной 
системы, в том числе и симпатического. 

Л. А. Орбели (1938в) придавал большое значение 
усилению при болевых раздражениях инкреторной дея- 
тельности гипофиза. Действительно, гипофиз, если про- 
следить его роль в филогенетическом аспекте, имеет 
несомненное отношение к защитным реакциям; на от- 
носительно ранних стадиях эволюционного развития 
это по преимуществу пассивно-оборонительные реакции 
(А. А. Данилов, 19416). Экспериментальные данные, 
представленные рядом сотрудников Л. А. Орбели 
(Н. А. Галицкая, 1938, 1941; А. А. Данилов, 1934, 1937а, 
19376, 1940, 1941а, 19416; С. М. Дионесов, 1937, 1948а, 
19486; Н. И. Михельсон, 1936, 1938 и др.), показали уча- 
стие гормонов задней доли гипофиза в осуществлении 
многих эффектов болевых раздражений. 

Однако объяснить участием адреналина и гормо- 
нов гипофиза, а также и гормонов других желез внут- 
ренней секреции все те значительные изменения жизне- 
деятельности, которые были нами рассмотрены в пре- 
дыдущих главах, невозможно. Совершенно несомненно 
и непосредственное влияние нервной системы. 

Касаясь механизма регуляции деятельности пище- 
варительного аппарата при болевых раздражениях, 
Л. А. Орбели (1941) указывал, что те большие рас- 
стройства этой деятельности, которые были обнаружены 
рядом исследователей, объясняются «отчасти ^непо- 
средственными рефлекторными влияниями, отчасти 
суммарным вмешательством большого количества гор- 
мональных эффектов». То, что говорилось о механизме 
регуляции пищеварительной функции, относится, есте- 
ственно, и к регуляции иных деятельностей Они 

Изменения жизнедеятельности организма при боле- 
вых раздражениях не могут рассматриваться изолиро- 
ванно, в отрыве друг от друга; их следует а 
вать как реакцию целостного организма. ‚Естественно 
поэтому, что нервная система и ее высший отдел 
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кора больших полушарий головного мозга (у высших 
животных И человека) как ведущий фактор интегра- 
ЦИИ организма должна играть в этом явлении основ- 
ную роль. Действительно, как мы уже указывали в пре- 
дыдущих главах, изменения жизнедеятельности про- 
исходят не только в ответ на непосредственные боле- 
вые раздражения, но и на сопутствующие болевому 
раздражению искусственные или естественные факто- 
ры, т. е. условнорефлекторно. Иными словами, в 
осуществлении болевых реакций принимает участие и 
кора больших полушарий головного мозга. 

И хотя ведущая роль нервной системы в этих реак- 
пиях несомненна, в последние годы сделана попытка, 
не отрицая участия нервной системы, акцентировать 
роль гуморального механизма в осуществлении реак- 
ций животного организма на чрезвычайные воздейст- 
вия, к которым относится и болевое раздражение. Мы 
имеем в виду концепцию канадского эндокринолога 
Селье. По представлениям Селье (1960), при дейст- 
вии на организм любого неслецифического чрезвычай- 
ного раздражителя, в том числе и болевого, возникает 
«напряжение» (5{гез$) или «общий адаптационный син- 
дром», при котором системам, обеспечивающим 
охранение оптимального состояния организма, предъяв- 
ляются повышенные требования. В развитии напряже- 
ния Селье различает три стадии. В первой стадии, ста- 
дии тревоги («а|агт теасоп»), происходит моби- 
лизация защитных факторов организма, В частности 
усиленное отделение корой надпочечников  кортико- 
стероидов, которым Селье приписывает исключитель- 
ную роль в приспособительных реакциях организма 
при напряжении. При достаточной силе презвычайного 
раздражителя («стрессора») уже в стадии тревоги мо- 
жет наступить гибель организма. Если же организм 
адаптируется к действию стрессора, отделение корти- 
костероидов уменьшается; это вторая стадия, стадия 
резистентности или устойчивости. Однако при продол- 
жающемся действии чрезвычайного раздражителя ме- 
ханизмы адаптации становятся нелостаточными и ста- 
дия устойчивости перерастает в стадию истощения. Та- 
ким образом, Селье считает основным фактором адап- 
тации организма к чрезвычайным воздействиям секре- 
цию кортикостероидов. 





19 С. М. Дионесов ых 














В настоящее время известно, что инкреторная 
функция коры надпочечников находится в функцио- 
нальной зависимости от инкреторной деятельности пе- 
редней доли гипофиза. Селье полагал поэтому, что ста- 
дия тревоги обеспечивается и адренокортикотропным 
гормоном гипофиза (АКТГ), и кортикостероидами; си- 
стема гипофиз — кора надпочечников является, следо- 
вательно, основным механизмом мобилизации защит- 
ных сил организма в борьбе с последствиями чрезвы- 
чайного раздражения. Мобилизация адаптивных гор- 
монов (АКТГ и кортикостероидов) и их адаптивное 
действие осуществляются, по Селье, гуморальным путем. 

Следует заметить, однако, что в последние годы 
было показано, что мобилизация гормонов передней 
доли гипофиза регулируется нервной системой; в част- 
ности, Н. В. Михайлова показала условнорефлектор- 
ное выделение АКТГ (И. А. Эскин, 1956). 

Нельзя, впрочем, умолчать, что в некоторых своих 
работах Селье указывал на значительную роль нерв- 
ной системы в механизме стресса, но при обобщении 
своих данных он подчеркивал исключительную роль 
гормонов двух указанных эндокринных желез в за- 
щитных реакциях организма при действии чрезвычай- 
ных раздражителей. Механизм защитных реакций, к 
которым следует отнести и болевые рефлексы, несом- 
ненно сложнее, причем выделение адаптивных гормо- 
нов является, вероятно, лишь одним из существенных 
звеньев этого механизма. 


По своему внешнему выражению рефлексы, возни- 
кающие при болевых раздражениях, представляются 
рефлексами вегетативной нервной системы, преимуще- 
ственно симпатического ее отдела. Однако по сущест: 
ву — это реакции целостного организма, в: которых уча- 
ствует вся нервная система, включая кору больших 
полушарий головного мозга. Об участии коры мозга 
свидетельствует, между прочим, возможность условно- 
рефлекторного воспроизведения этих рефлексов. Опы- 
ты на животных показали, что болевые рефлексы мо- 
гут быть получены и после выключения коры больших 
полушарий (удаление коры, введение снотворных ве 
ществ). Однако в этом случае комплекс болевых реф- 
лексов оказывается обедненным центральными КоМ- 
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В отношении болевых рефлексов, осуще 
ствляемых вегетативной нерзной системой, кора го- 
ловного мозга оказывает направляющее и корригиру- 
ющее влияние. Вегетативная нервная система осуще- 
ствляет эти рефлексы, влияя на органы и ткани как 
непосредственно, так и посредством выделяющихся при 
ее возбуждении продуктов инкреторной деятельности ря- 
да желез внутренней секреции, в первую очередь гор- 
монов гипофиза и надпочечных желез. Введением этих 
гормонов могут быть воспроизведены (в известном при- 
ближении) сдвиги, наблюдающиеся при болевых раздра- 
жениях. Помимо продуктов желез внутренней секреции, 
в осуществлении болевых рефлексов участвуют и другие 
биологически активные вещества, в частности, вероятно, 
ацетилхолин. 

Импульсы, возникающие при болевых раздражени- 
ях, направляются прежде всего в зрительный бугор и 
в гипоталамическую область, а оттуда в ретикулярную 
формацию, благодаря чему в конечном ‘итоге возника- 
ет генерализованное влияние на всю мозговую кору 
(П.К. Анохин, 1956). 

Суммируя имеющиеся данные относительно форми- 
рования болевых рефлексов, И. К. Анохин (1959) ука- 
зывает на то, что «в ответ на болевое раздражение 
центральная нервная система (особенно подкорковые 
образования) мобилизует адренергические механизмы 
заднего гипоталамуса и ретикулярной формации» и 
что разрешение периферических эффектов целостной 
болевой реакции основано на включении симпатико- 
адреналовой системы. 


понентами. 


Механизм осуществления эффектов болевых раз- 
дражений может быть-понят только в том случае, ес- 
ли исходить из положения, что во всех приспособи- 


тельных реакциях организма коррелятивная роль при- 
надлежит высшим отделам центральной нервной сис- 
темы. обеспечивающим целостную реакцию живот“ 
ного. 

Описанная картина осущест 
вых раздражений оказывается гораздо сложнее 
случаях, когда болевые раздражения действуют дли- 
тельно, становятся хроническими. В этих случаях раз- 
дражения, даже будучи слабыми, ‚могут вызывать стой- 
кие изменения жизнедеятельности организма, характе- 
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ризующиеся рядом своеобразных черт, описанных в не- 
которых главах этой книги. 

_ Вначале болевое раздражение, пока оно еще не ста- 
ло длительным, вызывает в организме сдвиги жизнедея- 
тельности, осуществляющиеся так, как это было нами 
описано выше. Продолжаясь и становясь длительным 
(хроническим), болевсе раздражение постепенно приво- 
дит, видимо, к перенапряжению клеток коры головного 
мозга, их истощению и к развитию в них запредельного 
торможения. Последнее положительно индуцирует под- 
корковые центры, создавая в них застойный очаг во0з- 
буждения. Высвобождение подкорковых центров от кор- 
ковых влияний при ослаблении и торможении клеток 
коры ведет, вероятно, к усилению хаотической деятель- 
ности центров вегетативной нервной системы и к в93- 
никновению относительно стойких нарушений жизнедея- 
тельности организма, наблюдающихся при хронических 
болевых раздражениях у животных и длительном боле- 
вом синдроме у людей. 

В связи с этим интересно отметить, что С. И. Франк- 
штейн (1954) наблюдал резкие вегетативные сдвиги У 
собак при болевом раздражении кожи, если у живот- 
ных предварительно производилась декортикация, т. е. 
при полном высвобождении подкорки из-под корковых 
влияний. 

Нам представляется, таким образом, что механизм 
осуществления эффектов длительных (хронических) 
болевых раздражений является более сложным, чем ме- 


ханизм осуществления эффектов кратковременных раз- 
дражений. 





















































































ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Как уже отмечалось, болевые рефлексы у разных 
особей одного и того же вида или у одной и той же особи 
могут протекать неодинаково в зависимости от состоя- 
ния организма и силы и продолжительности болевого 
раздражения. В основном существует две формы боле- 
вых реакций: активная (цепь рефлекторных актов, на- 
правленных к устранению источника раздражения или 
к отстранению от него) и пассивная (резкая задержка 
деятельнссти и в высшем своем проявлении — оцепене- 
ние). Обе формы реакции включают ряд физиологиче- 
ских, биохимических и морфологических изменений 
(сдвигов) в организме. Эти сдвиги подробно изучались 
как отечественными, так и зарубежными исследовате- 
лями. Обзоры этих сдвигов даны, в частности, в рабо- 
тах И. П. Разенкова (1998), Л. А. Орбели (1933, 19356, 
19366), А. А. Данилова (19416), И. Р. Бахромеева 
(1941), С. М. Дионесова (19486, 1949, 1956, 1958а, 19586, 
1961а, 19616). 

Устранение болевого фактора или отстранение от не- 
го осуществляется благодаря цепи болевых рефлексов. 
Так, при нанесении животному (или человеку) болевых 
раздражений наблюдается резкое повышение мышечной 
активности и тонуса скелетной мускулатуры; увеличе- 
ние кровоснабжения мышц вследствие усиления и уча- 
щения сердечной деятельности, расширения сосудов 
мышц при одновременном сужении сосудов внутренно- 
стей, повышения систолического и диастолического дав- 
ления крови; расширение зрачков, увеличение содержа- 
ния в периферической крови эритроцитов в результате 
опорожнения кровяных депо, в первую очередь селе- 
зенки, которая при этом сокращается; учащение и в на- 
чале углубление дыхания, что наряду с увеличением ко- 
личества эритроцитов приводит к повышенному поступ- 
лению в кровь и ткани кислорода и обеспечивает уси” 


293 











Ешь желании 


т 


ЕЕ: 


ВНЕ 





ление окислительных процессов в них; усиление обмена 
белков, жиров, углеводов, витаминов, некоторых солей 
(наиболее ярким и легко обнаруживаемым показателем 
повышения углеводного обмена является повышение со- 
держания сахара в крови). 

В природной обстановке болевое раздражение бы- 
вает обычно связано с повреждением тканей и кровоте- 
чением; при этом рефлекторно увеличивается содержа- 
ние в крови протромбина и кровяных пластинок, благо- 
даря чему ускоряется свертывание крови. Повреждение 
тканей обычно сопровождается внедрением в организм 
патогенных микроорганизмов; вот почему при болевых 
раздражениях увеличивается содержание в крови лейко- 
цитов, повышается фагоцитарная их активность, воз- 
растает выработка антител. 

При болевых раздражениях увеличивается гидро- 
фильность и проницаемость кожи, снижается сопротив- 
ляемость ее гальваническому току; в связи с этим обна- 
руживается так называемый кожно-гальванический реф- 
лекс. Увеличивается инкреторная деятельность желез 
внутренней секреции (коры и мозгового вещества над- 
почечников, передней и задней долей гипофиза, инсуляр- 
ного аппарата поджелудочной железы, щитовидной и 
паращитовидных желез, что играет важную роль в осу- 
ществлении феномена «последовательной (консекутив- 
ной) защиты» (Рише, 1902) или «физиологической ме- 
ры» против патологических нарушений (И. П. Павлов, 
1930). 

У человека, а по некоторым данным и у некото- 
рых животных (лошадей, собак) усиливается отделе- 
ние слез; у собак увеличивается отделение слюны, 
чебного средства при ранениях; возрастает всасыва 
глюкозы в желудке и кишечнике. 

Однако не все жизненные функции организма сти- 
мулируются болевыми раздражениями. Деятельность 
органов, не принимающих непосредственного участия в 
осуществлении защитных реакций организма при боле- 
вых раздражениях, задерживается, угнетается. Умень- 
шается отделение желудочного, поджелудочного и ки. 
шечного соков, образование желчи в печени и ее выве- 
дение в двенадцатиперстную кишку, двигательная де- 
ятельность желудка и кишечника, отделение молока у 
лактирующих самок, образование мочи; опорожнение 
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левания вследствие непосильной работы. «Есть, — ука- 
зывал И. П. Павлов (1930), — основание предпола. 
гать, что пока действует тормозной процесс, корковая 
клетка остается неповрежденной глубоко». Таким обра- 
зом, торможение в коре, развившееся при сильном бо- 
в левом раздражении, являясь «физиологической мерой» 
против патологических нарушении, может привести 
к гибели организма при травматическом шоке. 



























Указанные выше реакции организма на болевое мт. 
раздражение возникают рефлекторно; в эфферентный 1 тиф 
путь этого рефлекса включаются продукты желез внут- пене И. 0: 
| ренней секреции и некоторые другие биологически ак: тес ДОКЛЗ: 
тивные вещества. \буладЗе к 
Приведенные факты говорят о том, что и несильные, фито 
и кратковременные болевые раздражения вызывают от- Абуладзе -я 
четливые, хотя и непродолжительные изменения жиз- рее 
недеятельности. Как правило, обнаруживаемые после ой | 
| таких раздражений сдвиги вскоре сглаживаются и ео и] 
| физиологическая деятельность организма устанавли- Адунц ПТ, 
| вается на прежнем,  «доболевом», уровне. ‚ Пол- УКловного ВН 
й нота и интенсивность восстановления нормальной жиз- ОнНую 
недеятельности после таких раздражений зависят от Зыстей норе 
| состояния высших отделов центральной нервной си- д.08, 
| стемы. о. 
| В случаях, когда болевое раздражение становится и уреннето 
длительным, наступают патологические изменения жиз- аочках, 
недеятельности В этих случаях в коре головного мозга Алекс ое 
возникает стойкое торможение, типа запрелельного, а Ща | 
в подкорке индуцируется возбуждение застойного ха- 9 Тлаз: 
рактера. А, мо 
Из этого следует, что способы, уменьшающие или м 
снимающие болевые ощущения, следует рассматривать Аль 
как симптоматическую и патогенетическую терапию, С 
поскольку устраняются возможности возникновения или о ии, 
дальнейшего прогрессирования нарушений жизнедея- Аль | 
тельности, обусловливаемых наличием длительной боли. ме а, 
Дальнейшее изучение механизмов изменений жизне- А ВИ ола 
деятельности при болевых раздражениях Е кс М, | 
разработке мероприятий. повышающих Усов | И бь 
организма к болевым раздражениям и снимающих ощу- | А, боль 
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